

























Kliinisen tuotantoeläinlääketieteen osasto 
 Tiedekunta - Fakultet – Faculty 
 
Eläinlääketieteellinen tiedekunta  
Osasto  - Avdelning – Department 
 
Kliinisen tuotantoeläinlääketieteen osasto 
 
Tekijä - Författare – Author 
 
Paula Lähteinen  
 
Työn nimi - Arbetets titel – Title 
 
Antibiootit vasikkaripulin hoidossa. Kirjallisuuskatsaus.  
 
Oppiaine  - Läroämne – Subject 
 
Tuotantoeläinten terveyden- ja sairaanhoito 












Tiivistelmä - Referat – Abstract 
 
Vasikkaripuli on nautojen yleisin sairaus neonataalikaudella. Perinteisesti vasikkaripulia on hoidettu mm. 
nesteyttämällä vasikkaa joko suun kautta tai huonompikuntoista potilasta eläinlääkärin toimesta, ja varmuuden 
vuoksi eläinlääkäri on laittanut vasikan antibioottikuurille. Sen hyödystä ei kuitenkaan ole selkeää konsensusta, ja 
tämän työn tarkoituksena on kerätä yhteen tieto, joka maailmalla alle kolmen viikon ikäisten vasikoiden ripulin 
antibioottihoidosta on olemassa. 
 
Vasikkaripuli on vanha sairaus, jota koskeva perustutkimus on pääasiassa vuosikymmeniä vanhaa. Suomen 
erityinen tautitilanne, jossa esimerkiksi salmonella on erittäin harvinainen tuotantoeläimillä, vaikeuttaa 
kansainvälisen kirjallisuuden soveltamista suomalaiseen ympäristöön. Myös erilaiset perinteet antibioottien käytössä 
ja osin sen seurauksena muokkautuneet patogeenien antibioottiresistenssitilanteet hankaloittavat kirjallisuudessa 
mainittujen antibioottisuositusten käyttämistä sellaisenaan. 
 
Suomessa tavallisimmin vasikkaripulin hoitoon käytetty trimetopriimi-sulfonamidi mainitaan myös kansainvälisessä 
kirjallisuudessa ensisijaisten hoitojen joukossa. Meillä ei sen sijaan ole totuttu käyttämään amoksisilliinia tai 
amoksisilliini-klavulaanihappoa nautojen hoidossa lainkaan, mutta ne nousevat esiin hoitosuosituksissa. Erilaisten 
lääkityssäännösten vuoksi suomalaisissa ohjeissa toissijainen valinta, fluorokinolonit, on maailmalla se viimeinen 
vaihtoehto. Suomessa ei taas juurikaan käytetä kolmannen tai neljännen polven kefalosporiineja, jotka ovat toisissa 
maissa kovassa käytössä.  
 
Tässä työssä pyrittiin myös etsimään kirjallisuudesta tietoa pohjoismaisesta erikoisuudesta, 
dihydrostreptomysiinistä, mutta suun kautta annettuna siitä ei löytynyt yhtään tieteellistä artikkelia. Myöskään tämän 
vanhan lääkkeen käyttöönottotutkimuksia ei löytynyt.  
 
Vasikkaripuli ei vaadi läheskään aina antibioottihoitoa, vaan nesteterapia on ensimmäinen ja tärkein hoitomuoto 
olosuhdekorjauksen ohella. Antibiootteja käytetään vain huonokuntoisille potilaille, joilla on ripulin lisäksi yleisoireita, 
esimerkiksi alentunut imurefleksi, yli 6% dehydraatio, kuume, apaattisuus tai heikkous, tai sen ulosteissa on limaa. 
Huolehtimalla, että vasikka saa riittävästi vasta-aineita ternimaidosta, vältetään suuri osa ripuleista kokonaan.  
 
Antibioottien käyttö vasikkaripulin hoidossa on yleistä, mutta kasvava huoli lääkejäämistä lihassa ja 
antibioottiresistenssin kehittymisestä on ohjannut ajatuksia probioottien suuntaan. Niistä tehtyjä tutkimuksia ei 
eläinlääketieteellisestä kirjallisuudesta vielä juuri löydy, mutta ne ovat mielenkiintoinen lisätutkimuksen kohde 
tuleville vuosille.  
Avainsanat – Nyckelord – Keywords 
 
vasikka, ripuli, vasikkaripuli, antibiootti, aminoglykosidi, dihydrostreptomysiini, fluorokinoloni, kefalosporiini, 
trimetopriimi-sulfonamidi, ETEC, rotavirus, kryptosporidioosi, salmonella, bakteremia, asidoosi, D-laktaatti  
 
Säilytyspaikka – Förvaringställe – Where deposited 
 
Viikin kampuskirjasto  
Työn johtaja (tiedekunnan professori tai dosentti) ja ohjaaja(t) – Instruktör och ledare – Director and Supervisor(s) 
 
Työn johtaja : ELT Timo Soveri 







1 JOHDANTO ................................................................................................................. 1 
2 VASIKKARIPULI ........................................................................................................... 2 
2.1 Vasikkaripulin tavallisimmat tartunnalliset aiheuttajat ..................................... 2 
2.1.1 Vasikkaripulia aiheuttavat virukset............................................................. 5 
2.2 Koronavirus ........................................................................................................ 5 
2.2.2 Vasikkaripulia aiheuttavat bakteerit ........................................................... 7 
2.2.3 Loiset ........................................................................................................... 9 
2.3 Vasikkaripulin ruokinnallisia syitä ...................................................................... 9 
2.4 Vasikkaripulin patofysiologiaa ......................................................................... 10 
2.4.1 Dehydraatio eli nestehukka ...................................................................... 10 
2.4.2 Asidoosi eli elimistön happamoituminen ................................................. 11 
2.4.3 Bakteremia ................................................................................................ 15 
2.5 Vasikkaripulin hoitokäytännöt ......................................................................... 18 
3 ANTIBIOOTIT VASIKKARIPULIN HOIDOSSA .............................................................. 22 
3.1 Soluseinämää heikentävät bakteerilääkkeet ................................................... 22 
3.1.1 Beetalaktaamit .......................................................................................... 22 
3.2 Proteiinisynteesiä estävät mikrobilääkkeet ..................................................... 23 
3.2.1 Aminoglykosidit ........................................................................................ 23 
3.2.2 Makrolidit ja linkosamidit ......................................................................... 25 
3.2.3 Tetrasykliinit .............................................................................................. 25 
3.3 Nukleiinihappoihin vaikuttavat, DNA:n toimintaa estävät mikrobilääkkeet ... 26 
3.3.1 Kinolonit .................................................................................................... 26 
3.3.2 Sulfonamidit ja trimetopriimi ................................................................... 26 
3.4 Yleistä vasikkaripulin antibioottihoidosta ........................................................ 27 
3.5 Antotavan merkitys .......................................................................................... 29 
3.6 Mikrobilääkityssuositukset vasikkaripulin hoitoon .......................................... 30 
3.6.1 Kansainvälinen kirjallisuus ........................................................................ 30 
3.6.2 Mikrobilääkkeiden käyttösuositukset Suomessa ..................................... 33 
3.7 Mikrobilääkeresistenssi .................................................................................... 33 




4 POHDINTA ................................................................................................................ 37 
5 SUURET KIITOKSET ................................................................................................... 41 




Vasikkaripuli on nautojen yleisin sairaus neonataalikaudella. Maidontuotantotiloilla se 
on yleisin vasikoiden kuolinsyy. Tauti on merkittävä taloudellisestikin, erityisesti 
emolehmätiloilla joilla vasikka on päätuote, mutta ei voi myöskään väheksyä vasikan 
tuntemaa kipua ja tuskaa sen sairastaessa ja pahimmillaan kuollessa tautiin.  
Vasikkakuolleisuuden ehkäisyyn on syytä paneutua. Vuosina 2003-2009 alle 
puolivuotiaista maitorotuisista vasikoista kuoli vuosittain 10 – 11,5 %. Luku sisältää 
syntymäkuolleisuuden ja alle puolivuotiaiden vasikoiden teurastukset, joiden osuus on 
noin 1 %. Vastaavasti tilastoituna emolehmien vasikoiden kokonaiskuolleisuus oli 
vuonna 2003 5,7 % ja vuonna 2008 8,0 % (Herva 2010). Maitorotuisia vasikoita syntyy 
vuosittain noin 300 000, joten kuolleita on reilut 30 000 vasikkaa. Emolehmäpuolen 
noin 40 000 vasikasta (v. 2008) ennen puolen vuoden ikää kuoli yli 3000 vasikkaa 
(Herva 2010). USA:n maidontuotantotaloudessa vasikkakuolleisuus ennen 
maitojuotolta vieroitusta on 10 prosentin luokkaa ja näistä yli puolet on ripulin 
aiheuttamia menetyksiä (Pereira ym. 2011). 
Perinteisesti vasikkaripulia on hoidettu mm. nesteyttämällä vasikkaa joko suun kautta 
tai huonompikuntoista potilasta eläinlääkärin toimesta, ja varmuuden vuoksi 
eläinlääkäri on laittanut vasikan antibioottikuurille. Sen hyödystä ei kuitenkaan ole 
selkeää konsensusta, ja tämän työn tarkoituksena onkin kerätä yhteen tieto, joka 
maailmalla alle kolmen viikon ikäisten vasikoiden ripulin antibioottihoidosta on 
olemassa.  
Märehtijöiden antibioottivalinta perustuu pitkälti kokemusperäiseen tietoon, hyvin 
suunnitellut kliiniset kokeet ovat valitettavan harvalukuisia. Useimpien 
mikrobilääkeaineiden kohdalla optimaalinen annoskoko ja –tiheys on selvittämättä, ja 
kliinisiin kokeisiin pohjautuvia hoitosuosituksia voidaan esittää vain harvoille 





Vasikkaripuli on monisyytauti, johon johtaa useimmiten usean tekijän yhteisvaikutus 
vasikan elimistössä. Taudinaiheuttajat voidaan jakaa pääpiirteittäin ruokinnallisiin ja 
tartunnallisiin aiheuttajiin. Suomalaisissa olosuhteissa noin 40 % ripuleista on 
tartunnallisia (Pyörälä & Tiihonen 2005). 
Vasikka syntyy ilman minkäänlaista vastustuskykyä taudinaiheuttajia vastaan. 
Vastustuskyvyn muotoutuminen alkaa heti syntymän jälkeen, jolloin riittävä määrä 
hyvälaatuista ternimaitoa muutaman tunnin sisällä syntymän jälkeen juotuna 
aikaansaa vasta-aineiden (gammaglobuliineja) imeytymisen emän maidosta vasikan 
elimistöön. Jos vasikan vasta-aineiden saannissa on ongelmia, se altistuu välittömästi 
navettaympäristön bakteerien ja virusten aiheuttamille sairauksille.  
 
2.1 Vasikkaripulin tavallisimmat tartunnalliset aiheuttajat 
Alle kolmen viikon ikäisen vasikan ripulin aiheuttaa useimmiten yksi tai useampi 
viidestä tavallisimmasta tartunnallisesta taudinaiheuttajasta (Constable 2004b): 
1. enterotoksigeeninen Escherichia coli (ETEC) (alle 4 vrk ikäinen vasikka) 
2. rotavirus (4-21 vrk) 
3. koronavirus (4-21 vrk) 
4. Cryptosporidium parvum (5-28 vrk) 
5. Salmonella spp. 
Harvinaisia ripulin aiheuttajia alle kolmen viikon ikäisillä vasikoilla ovat mm. 
Clostridium perfringens tyyppi C sekä ns. ”attaching and effacing” E.colit: 
enterohemorraaginen E. coli (EHEC) ja enteropatogeeninen E.coli (EPEC). 




Suomessa karjanomistajien tukena vasikkaripulien selvittelyssä on 
Elintarviketurvallisuusvirasto Eviran valmiit tutkimuspaketit ulostenäytteille. 
Karjanomistaja voi itse lähettää ripuliin sairastuneiden vasikoiden ulostenäytteitä 
tutkittaviksi, näin vastaukset saadaan mahdollisimman nopeasti hoitavan eläinlääkärin 
käyttöön. Helppo ja hyvä palvelu onkin aikaansaanut sen, että meillä on tiedossa 
vasikkaripulin taudinaiheuttajatilanne jo reilun 20 vuoden ajalta.   
Perusteellisin selvitys on tuore, vain muutaman vuoden takaa. Jyräsalon (2008) 
eläinlääketieteen lisensiaatin tutkielmassa käytiin läpi erittäin perusteellisesti kaikki 
ajalla 1/2002 – 4/2006 Eviran laboratoriossa tutkitut vasikkaripulinäytteet. Alle 6 
kuukauden ikäisten vasikoiden ulostenäytteitä oli kaikkiaan 708 kappaletta, joista 440 
näytettä (62 %) oli peräisin enintään 8 viikon ikäisestä vasikasta. Näytteitä tuli 
laboratorioon 228 tilalta, joista valtaosa oli maidontuotantotiloja (138 tilaa), loput 
lihantuotanto- (49) ja emolehmätiloja (14) tai tiloja, joiden tuotantosuuntaa ei 
lähetteeseen oltu merkitty (27). Yllätys oli, että vain kolmanneksesta (34 %) näytteistä 
löydettiin infektiivinen syy vasikan ripulille. Kaksi kolmasosaa (66 %) kaikista näytteistä 
oli siis negatiivisia tutkittujen ripulinaiheuttajien suhteen, kun laskettiin vain 
merkittäviä määriä patogeeneja sisältäneet kaikenikäisten vasikoiden näytteet. 
Tulokset (Taulukko 1) olivat linjassa Jyräsalon esittelemien aiempien selvitysten 
tulosten kanssa. Juottovasikoiden (ikä alle 8 viikkoa) näytteissä negatiivisten tulosten 
osuus oli pienempi kuin kaikissa tutkituissa näytteissä. Selkeästi yleisin löydös 
juottovasikan ripulissa on rotavirus. Vähän isommilla pikkuvasikoilla (ikä 2-8 viikkoa) 
kokkidioosi tulee nopeasti kuvaan mukaan, 2-6 kuukauden ikäisillä se onkin jo selkeästi 




Taulukko 1. Vasikkaripulin taudinaiheuttajien prevalenssit suomalaisilla alle 8 viikon 
ikäisillä vasikoilla (Jyräsalo 2008). 
  Vasikan ikä 
Taudinaiheuttaja alle 2 viikkoa 2-8 viikkoa 
Rotavirus 57 % 26 % 
Kokkidioosi (Eimeria spp.) -                12 %     (41 %)* 
Koronavirus 1 % 3 % 
Cryptosporidium spp.             0,7 %     (8 %)*                 0,7 %    (12 %)* 
Salmonella spp. 0 % 0,4 % 
ETEC 0 % -  
Maha-suolistoloisten munat - 1 % 
Ei todettuja taudinaiheuttajia 41 % 33 % 
* Kliiniseen kokkidioosiin ja kryptosporidioosiin vaaditaan tietty, suurehko määrä taudinaiheuttajaa 
ulosteessa, jotta löydös katsotaan merkittäväksi. Suluissa prevalenssi, jossa vähäisetkin määrät 
taudinaiheuttajia sisältäneet näytteet on laskettu mukaan. Ilman sulkeita siis prevalenssi, joissa 
taudinaiheuttajan määrä on tarpeeksi suuri aiheuttamaan kliinisen taudin.  
 
Tuloksissa on selkeä ero esimerkiksi Lofstedtin ym. (1999) tutkimustuloksiin. 
Kanadalaisessa tutkimuksessa tutkittiin 252 iältään alle 1 kk ripulivasikan 
ulostenäytteet. Rotavirusta tavattiin vain 12 % näytteistä, kun taas suomalaisista 
tuloksista poiketen ETEC:iä ja koronavirusta löydettiin kumpaakin peräti 38 % ja 
kryptosporidejakin 33 % näytteistä.  
Rotavirus ja kryptosporidiat ovat tavallisimmat ulostenäytteistä löydetyt tartunnalliset 
vasikkaripulin aiheuttajat Irlannissa ja Sveitsissä (Lorenz ym. 2011). Tutkittaessa 147 
sveitsiläisen (Lanz Uhde ym. 2008) ripuloivan alle kolmen viikon ikäisen vasikan 
ulostenäytettä löydettiin tartunnallisia taudinaiheuttajia peräti 91 % näytteistä. Näistä 
59 % sisälsi yhden patogeenin, valtalajeina olivat C. parvum 29 % ja rotavirus 27 %. 
Ainoastaan koronavirusta tai ETECiä löytyi 1 % näytteistä kumpaakin. Useamman kuin 
yhden patogeenin sisältävistä näytteistä tavallisin yhdistelmä oli C. parvum ja rotavirus, 
jota esiintyi 19 % näytteistä. Suuri ero suomalaistutkimuksen (Jyräsalo 2008: 
negatiivisia 41 %) tuloksiin oli myös negatiivisten näytteiden määrässä: vain 9 % 




2.1.1 Vasikkaripulia aiheuttavat virukset 
2.1.1.1 Rotavirus 
Rotavirus on tavallisin tartunnallinen vasikkaripulin aiheuttaja Suomessa (Jyräsalo 
2008). Se aiheuttaa valkoista tai kellertävää (maitomaista), runsasta ja vetistä ripulia, 
johon voi liittyä nopea elimistön kuivuminen, vasikan ensimmäisten elinviikkojen 
aikana (Radostits ym. 2007). Rotaa tavataan myös vanhemmilla vasikoilla, varsinkin 
yhdessä muiden taudinaiheuttajien kanssa. Taudin kliinisessä vaiheessa virusta erittyy 
suuria määriä, joten mekaaninen puhdistus, desinfiointi ja sairaiden eristäminen on 
erittäin tärkeää (Pyörälä & Tiihonen 2005). Vasikka saa tartunnan suun kautta joko 
toisilta vasikoilta, ympäristöstä tai emän ulosteista. Inkubaatioaika on 24 tuntia. 
Vasikka on ripulin alkaessa tyypillisesti 4 päivän ikäinen (Constable 2004b). Rotavirus 
infektoi ohutsuolen epiteelisolujen suolinukkaa ja vaurioittaa sitä, minkä seurauksena 
ravinteiden imeytyminen häiriintyy. Voimakkaimmin tämä vaikuttaa laktoosin 
imeytymiseen, jolloin ohutsuolesta imeytymätön laktoosi saa aikaan ripulin keräämällä 
vettä osmoottisesti suolen sisälle (Constable 2004b).  
Rotavirus on siis tavallisin ripulivasikan ulostenäytteistä löydetty tartunnallinen 
taudinaiheuttaja. Sen esiintyminen tutkitaan Eviran vasikkaripulitutkimuksissa alle 8 
viikon ikäisten vasikoiden näytteistä, ja sen prevalenssi on Jyräsalon (2008) 
yhteenvedossa noin 36 % alle 8 viikon ikäisten vasikoiden näytteistä ja noin 22 % 
kaikista tutkituista näytteistä. Tuoreet tilastot kertovat esiintyvyyden vaihtelevuudesta. 
Vuonna 2010 rotaviruspositiivisia oli 22 % kaikista tutkituista vasikkaripulinäytteistä, ja 
vuonna 2011 osuus oli noussut 33 %:iin (P.Syrjälä, Evira Kuopio, suullinen tiedonanto). 
  
2.2  Koronavirus 
Koronaripuli muistuttaa hyvin paljon rotaviruksen aiheuttamaa ripulia vasikalla, oireet 
ovat kliinisesti samat: ripuli alkaa yleensä 4 päivän päivän ikäisellä vasikalla, ripuliuloste 
on vetistä, valkoista tai kellertävää, siinä ei yleensä ole verta eikä ripuli aiheuta 
tenesmusta eli ulostuspakkoa. Histologisesti vauriot ovat hieman syvemmällä suolen 
epiteelissä (myös suolirauhasten eli Lieberkühnin rauhasten epiteeli vahingoittuu) kuin 
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rotavirusripulissa. Muutoksia nähdään myös paksusuolessa, kun rotaviruksessa ne 
keskittyvät ohutsuoleen. Merkittävämpien histologisten muutosten seurauksena tauti 
ja vasikan toipuminen kestää yleensä hieman kauemmin kuin rotavirusripulissa 
(Constable 2004b).  Koronavirus aiheuttaa myös aikuisille naudoille virusripulia (winter 
dysentery), mutta sen aiheuttaja on ilmeisesti eri kantaa kuin vasikan koronaripulin 
aiheuttajavirus (Pyörälä & Tiihonen 2005). Täyttä yksimielisyyttä asiasta ei kuitenkaan 
ole; mm. oppikirja (Radostits ym. 2007) perustaa vuodelta 1996 olevaan tutkimukseen 
(El-Kanawati ym. 1996) väitteen, jonka mukaan vasikan ja aikuisen naudan 
koronaripulin aiheuttaisi sama patogeeni.  
Tutkittaessa yli 700 suomalaista vasikkaripulinäytettä vain neljästä (0,6 %) löydettiin 
merkittävä määrä koronavirusta, eli se on vasikkaripulin aiheuttajana harvinainen 
Suomessa (Jyräsalo 2008). Virus elää huonosti isäntäeläimensä ulkopuolella, joten 
todellisuudessa se saattaa olla yleisempi taudinaiheuttaja vasikkaripuleissa kuin 
nykyisillä tutkimusmenetelmillä saadaan todennettua (Lorenz 2009b). 
 
2.2.1.1 Muut virukset sekä sekainfektiot 
Naudalta on löydetty edellä mainittujen virusten lisäksi ripulin yhteydessä mm. toro-, 
parvo- ja adenoviruksia sekä astro- ja kalikiviruksia, mutta näiden kaikkien merkitys 
vasikkaripulin aiheuttajana on vielä epäselvä, joskin oletettavasti myös pieni (Radostits 
ym. 2007). Kehittyneiden tutkimusmenetelmien myötä vasikkaripuleistakin löydetään 
toisinaan monta mahdollista taudinaiheuttajaa, ja näiden yhteisvaikutusten 
tutkimisessa riittää työsarkaa kauas tulevaisuuteen.  Suomalaisista vasikoista eristetty 
tavallisin yhdistelmä on rota- ja koronavirus, joka onkin hieman tavallisempi kuin 
koronavirus yksistään, esiintyvyys alle 8 viikon ikäisten vasikoiden ulostenäytteissä 




2.2.2 Vasikkaripulia aiheuttavat bakteerit 
2.2.2.1 Enterotoksinen E. coli (ETEC)  
Enterobakteereihin kuuluvat Escherichia coli –bakteerit kuuluvat runsaslukuisina 
vasikan normaaliin suolistoflooraan, mutta osalla E. coli –kannoista on tiettyjä 
ominaisuuksia (virulenssitekijöitä), jotka tekevät niistä merkittäviä taudinaiheuttajia 
(Pyörälä & Tiihonen 2005). Vasikalle ripulia ja septikemiaa aiheuttavat yleensä eri E. 
coli –kannat (Constable 2004b). Vasikkaripulia aiheuttavat ns. enteropatogeeniset 
kannat, joista enterotoksinen E. coli (ETEC) aiheuttaa ripulia tarttumalla ohutsuolen 
seinämään, lisääntymällä ja tuottamalla enterotoksiinia. ETEC ei ole invasiivinen, vaan 
se vaikuttaa paikallisesti suolen seinämässä (Radostits ym. 2007). ETEC aiheuttaa 
ripulia vain muutaman päivän ikään asti. Syy tähän on vielä osittain epäselvä, mutta 
siihen liittynee vasikan syntymähetken suolinukan korvautuminen uudella 
epiteelisolukolla (Radostits ym. 2007). ETEC takertuu fimbrioillaan erityisesti ileumin 
seinämään, josta infektio nousee takaisinpäin ohutsuolessa. Bakteerit eivät vahingoita 
epiteelisoluja, vaan vapauttavat STa-toksiinia (lämmönkestävä toksiini) aivan niiden 
tuntumaan, jonka seurauksena Na- ja Cl-ionit vuotavat suolen luumeniin ja syntyy 
sekretorinen ripuli. Se on runsas, vetinen ripuli, joka ei yleensä ole verinen, koska 
epiteelisolut eivät vahingoitu. ETEC-ripuliin sairastunut vasikka on pääsääntöisesti alle 
4 vuorokauden ikäinen, sen jälkeen vasikan suolistossa on riittävä vastustuskyky 
ETECin fimbrioiden suolinukkaan takertumista vastaan. Myös suoliston pH:n 
muutokset syntymän jälkeisinä päivinä vaikuttaa ETEC-bakteereiden kykyyn aiheuttaa 
ripulia (Constable 2004b).   
Kansainvälisessä kirjallisuudessa enterotoksinen E. coli (ETEC) mainitaan erittäin 
tavalliseksi vakavan vasikkaripulin aiheuttajaksi muutaman päivän ikäisillä vasikoilla 
(Constable 2004a, Foster & Smith 2009), mutta meillä Suomessa sitä löydetään 
ulostenäytteistä erittäin harvoin (Jyräsalo 2008). Tilanne on sama Ruotsissa (de Verdier 
ym. 2012). Enterotoksigeenisen E. colin esiintyvyys vasikkaripulin aiheuttajana 
vaihtelee maasta toiseen ja tilalta toiselle nollasta jopa 30 – 40 prosenttiin (Radostits 
ym. 2007).  
 8 
 
Muita patogeenisia E. coli –serotyyppejä ovat mm. enteropatogeeninen E. coli (EPEC) 
sekä enterohemorraaginen E. coli (EHEC), joka harvemmin aiheuttaa vasikoille 




Muualla maailmassa salmonelloosi on varsin tavallinen tuotantoeläinten vitsaus. 
Salmonella enterica serotyyppi Dublin ja Salmonella enterica serotyyppi Typhimurium 
ovat maailmanlaajuisesti tavallisimmat vasikoista eristetyt salmonellakannat, niiden 
lisäksi on eristetty satoja muitakin kantoja. Vasikka saa tartunnan suun kautta, ja sen 
vakavuus riippuu suolistoon päätyvästä patogeenimäärästä, vasikan iästä ja yleisestä 
puolustuskyvystä. Salmonella on invasiivinen eli suolen soluihin tunkeutuva bakteeri, 
joka aiheuttaa suolistotulehduksen yleensä sykkyräsuolen (ileum), umpisuolen ja 
paksusuolen alueelle. Ravinteiden pilkkoutuminen ja imeytyminen häiriintyy ja 
sairastunut vasikka menettää proteiineja, nestettä ja elektrolyyttejä suolistoon 
(Constable 2004b). 
Salmonellaripuliin voi liittyä nivel- ja keuhkotulehdusta, mutta tartunnat voivat olla 
myös oireettomia (Pyörälä & Tiihonen 2005). Salmonellaa tulee epäillä, jos vasikan 
ripuliulosteessa on verta tai limaa (limakalvon palasia) tai sillä on pakonomainen 
ulostustarve (tenesmus). Myös kuume, huonontunut ruokahalu sekä apaattisuus ovat 
salmonelloosin oireita. Oireileva vasikka on yleensä vähintään 5 päivän ikäinen, ja 
oireilu jatkuu useiden päivien ajan (Constable 2004b).  
Salmonella on Suomessa erittäin harvinainen vasikkaripulin aiheuttaja, esimerkiksi 
Evirassa vuosina 2004 - 2008 tutkituissa 708 vasikkaripulinäytteessä sitä löydettiin 





2.2.3.1 Kryptosporidioosi  
Cryptosporidium parvum –alkueläin voi aiheuttaa vasikoille ripulin, jossa sairastuvuus 
ja jopa kuolleisuus voivat olla korkeitakin tietyissä karjoissa. Kuolemaan johtavissa 
tapauksissa tilannetta komplisoi usein joku toinenkin enteerinen patogeeni, mutta 
pelkkä C. parvum –infektiokin voi aiheuttaa vasikan kuoleman (Silverlås ym. 2009). 
Taudin aiheutukseen tarvittava annos on pieni ja sairastunut eläin erittää ookystia 
runsaasti (Radostits ym. 2007). Ookystat selviävät navettaympäristössä pitkiäkin aikoja, 
eikä tavallisilla desinfektioaineilla ole niihin kunnollista tehoa (Pyörälä & Tiihonen 
2005).  
Vasikka saa infektion elinympäristöstään, ja alkueläin lisääntyy sykkyräsuolen (ileum) ja 
paksusuolen limakalvon soluissa aiheuttaen nukkalisäkkeiden surkastumista (villous 
atrophy). Vakavan limakalvovaurion seurauksena ravinteiden imeytyminen ja 
elektrolyyttien liikkuminen häiriintyy (Constable 2004b). Kliinisenä oireena nähdään 
runsas, vetinen ja pahanhajuinen ripuli yleensä noin 1-2 viikon ikäisillä vasikoilla (Pyörälä 
& Tiihonen 2005). Yleensä itsestään rajoittuva ripuli kestää useita päiviä ja sen seassa 
voidaan nähdä verta (Constable 2004b). 
 
2.3 Vasikkaripulin ruokinnallisia syitä  
Vastasyntyneen vasikan luonnollinen ravinto on ensimmäisten viikkojen ajan emän 
maito suoraan utareesta juotuna. Tällöin ravinto on oikean laatuista ja lämpöistä, se 
tarjoillaan vasikalle oikeassa asennossa märekourun optimaalisen toiminnan kannalta 
sekä tarpeeksi usein ja sopivan kokoisina annoksina. Emolehmien vasikat pääsevät 
elämän alkuun näin, mutta maidontuotantotilojen vasikat eivät pääsääntöisesti saa 
imeä emäänsä kertaakaan, vaan ne juotetaan ihmisvoimin. Usein vasikalle tarjoillaan 
ensimmäisinä päivinä täysmaitoa, ja muutaman päivän ikäisenä se siirretään 




Yleisimmät ruokintaperäiset ripulia aiheuttavat ruokintavirheet ovat seuraavanlaisia 
(Aho 2005): 
 juomarehu tarjotaan vasikalle väärän lämpöisenä, vahvuisena, liian harvoin 
ja/tai liian suurina kerta-annoksina 
 rehu on vasikan ruuansulatukselle vääränlaista tai sen laatu vaihtuu liian 
nopeasti 
 vasikka juo väärässä asennossa ja juomarehu menee muualle kuin märekourua 
pitkin juoksutusmahaan 
 likainen vesi tai likaiset juottoastiat 
Oleellista vasikan juomisessa on märekourun oikea toiminta sekä maidon 
juoksettuminen juoksutusmahassa. Häiriöt näissä voivat aiheuttaa maidon päätymistä 
juoksutusmahan sijasta pötsiin tai ohutsuoleen voi päätyä sulamattomia maidon 
ainesosia. Kummassakin tapauksessa pilaantumis- ja käymisbakteerit lisääntyvät 
voimakkaasti aiheuttaen ruoansulatushäiriön vasikalle (Aho 2005).  
 
2.4 Vasikkaripulin patofysiologiaa 
Ripulin alkuperäisestä syystä riippumatta vaarallisen tilanteen ripuloivalle eläimelle 
aiheuttavat voimakas dehydraatio ja elektrolyyttien menetys, metabolinen asidoosi ja 
munuaisten toimintahäiriö (Radostits ym. 2007).  
 
2.4.1 Dehydraatio eli nestehukka 
Ripulin patofysiologiaan kuuluu nesteen lisääntynyt eritys suoleen ja vähentynyt 
suolesta imeytyminen, ja vakava elimistön kuivuminen ja elektrolyyttien epätasapaino 
ovatkin tavallisia ripulin komplikaatioita. Ripuloiva vasikka voi menettää nestettä 13-18 
prosenttia painostaan joka päivä. Nesteitä ja elektrolyyttejä menetetään pääasiassa 
sekretorisesti ja pienemmissä määrin osmoottisesti (Berchtold 2009). 
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Eläimen menettäessä nesteitä ripulin yhteydessä elimistö yrittää korjata tilannetta 
ensin solujen ulkopuolisesta tilasta eli plasmasta ja soluväleistä. Tämä nähdään 
kliinisesti eläimen kuivumisena: ihon elastisuus vähenee ja silmät painuvat kuopalle. 
Jos nesteen menetys jatkuu, vähenee myös solunsisäinen neste. Se näkyy ensin 
lihasheikkoutena, myöhemmin seisominen tuottaa vaikeuksia. Veren plasman määrä 
pienenee ja verenpaine laskee johtaen heikentyneeseen ääreisosien verenkiertoon ja 
kudosperfuusioon. Kehon ääreisverisuonet supistuvat, jotta tärkeille elimille jää 
riittävä verenpaine, ja tämä havaitaan kylminä raajoina (Härtel 1994a). 
Dehydraation yhteydessä nestehukan lisäksi elimistön elektrolyyttitasapaino häiriintyy. 
Natriumin, kloridin ja bikarbonaatin kokonaismäärä vähenee. Myös kaliumin 
kokonaismäärä vähenee, mutta menetys kohdistuu solunsisäiseen tilaan, ja plasman 
kaliumpitoisuus vaihtelee soluista poistuneen ja ulosteessa menetetyn määrän 
mukaan. Vakavassa tilanteessa on havaittu myös kaliumin ylimäärää (hyperkalemia), 
joka voi olla erityisen vaarallista, sillä sen vaikutus sydänlihakseen voi olla tappava 
(Härtel 1994a). Hyperkalemian ajatellaan johtuvan kaliumin siirtymisestä solun sisältä 
sen ulkopuoliseen tilaan. Hyperkalemian syntymekanismia ei tarkalleen tunneta, mutta 
ilmeisesti myös munuaisten vähentynyt kaliumeritys vaikuttaa tilan syntyyn (Berchtold 
2009). 
 
2.4.2 Asidoosi eli elimistön happamoituminen 
Aineenvaihdunnallinen elimistön happamoituminen eli metabolinen asidoosi on 
tavallinen ja toisinaan vakava vasikkaripulin komplikaatio. Metabolisen asidoosin 
kliiniset oireet, erityisesti keskushermosto-oireet, esimerkiksi muutokset vasikan 
käytöksessä, liikkumisessa ja asennossa, lopulta makuulle jääminen ja kooma, johtuvat 
nykytiedon mukaan pääasiallisesti D-laktaatista, jolla on suora toksinen vaikutus 
aivoihin (Lorenz 2009a). Sen sijaan D-laktaatin pitoisuus veressä ei vaikuta 
imemisrefleksiin heikentävästi (Lorenz ym. 2005), ennemminkin se riippuu asidoosin 
vakavuusasteesta ja elimistön kuivumisesta (Lorenz 2004b). Myöskään pelkkä 
kokeellisesti aikaansaatu asidoosi (ilman D-laktaattia), voimakkuudeltaan vaikeaan 
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ripulin aiheuttamaan asidoosiin verrattava, ei aiheuta normaalissa kliinisessä 
tutkimuksessa havaittavia muutoksia vasikoiden käyttäytymisessä (Gentile ym. 2008).    
Ripulivasikan ohutsuolen seinämän nukkalisäkkeet ovat usein vahingoittuneet, jolloin 
ravinteiden imeytyminen ohutsuolesta häiriintyy. Maidon laktoosi ja muut 
ravintoaineet pääsevät vahingoittuneen ohutsuolen läpi paksusuoleen, jonka 
bakteeripopulaatio fermentoi sinne kuulumattomat ravinteet muodostaen D-laktaattia 
(Ewaschuk ym. 2004, Lorenz 2009a). 
Perinteisesti vasikkaripuliin liittyvän metabolisen asidoosin on ajateltu johtuvan 
runsaan ulostamisen seurauksena menetystä bikarbonaatista. Samanaikainen 
nestehukka aiheuttaa sen, että läpivirtauksen puutteesta kärsivissä munuaisissa 
vetyionien normaali eritys virtsaan vähentyy ja elimistö happamoituu (Lorenz 2009a). 
Bikarbonaatin menetyksen lisäksi L-laktaatin kertymistä vereen on syytetty asidoosin 
oireista. Teorian mukaan ripulin aiheuttama elimistön kuivuminen aiheuttaa kudosten 
happivajetta ja sen seurauksena anaerobista soluhengitystä, jonka seurauksena 
muodostuu L-laktaattia (Ewaschuk ym. 2005). Kasari & Naylor (1984) havaitsivat 
asidoosia vasikoilla, joiden nestetasapaino oli normaali. Havainto nimettiin ”elimistön 
happamoituminen ilman nestehukkaa” –oireyhtymäksi (acidosis without dehydration -
syndrome) ja sen seurauksena alettiin etsiä dehydraation rinnalle muita mahdollisia 
elimistön happamoitumisen aiheuttajia (Ewaschuk ym. 2005).  
Toinen asidoosin syntymekanismi esiintyy ns. ”pötsijuojilla”, jolloin asidoosi on 
seurausta pötsissä tapahtuvasta virhekäymisestä. Vasikan juodessa maito päätyy 
virheellisesti pötsiin juoksutusmahan sijaan (Lorenz 2009a). Syitä tähän ovat mm. liian 
isot kerta-annokset maitojuotossa, märekourun puutteellinen toiminta esim. väärän 
juoma-asennon seurauksena tai puutteellinen maidon juoksettuminen (Aho 2005). 
Myös pakkojuotto (letkutus tai juottolaite) sekä refluksi eli takaisinvirtaus 
juoksutusmahasta voivat johtaa maidon päätymiseen pötsiin (Lorenz 2004a). 
Vasikkaripulinkin tiedetään aiheuttavan märekourun toimintahäiriöitä (Lorenz 2009a), 
johtuen kenties korkeasta veren D-laktaattipitoisuudesta, jonka heikentää vasikan 
imua ja märekourun toimintaa (Lorenz ym. 2004b). Laktoosin ja muiden maidon 
hiilihydraattien virhekäymisen seurauksena pötsiin muodostuu D-laktaattia, joka 
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imeytyy ja kertyy verenkiertoon. D-laktaattia tavataan yleisesti ripulia sairastavilta 
vastasyntyneiltä vasikoilta, ja nykytietämyksen mukaan se on päävastuussa 
ripulivasikan elimistön happamoitumisessa ja siitä aiheutuu systeemiset oireet kuten 
heikkous ja ataksia (Constable 2009, Lorenz 2009a). Pötsin virhekäymisessä muodostuu 
myös D-laktaatin isomeeriä L-laktaattia, joka imeytyy yhtälailla verenkiertoon pötsistä, 
mutta elimistö eliminoi L-laktaatin nopeasti eikä se pääse kertymään verenkiertoon 
(Gentile ym. 2004).  
Pötsin virhekäyminen on todistettu kohonneiden D-laktaattiarvojen aiheuttajaksi mm. 
Gentilen ym. (2004) tutkimuksessa, jossa yhdeksälle vasikalle letkutettiin maitoa 
pötsiin. Pötsin pH laski nopeasti normaalista noin 6,7:stä tasolle 4-5. Yhtä vaille kaikki 
vasikat saivat vakavia kliinisiä asidoosioireita ja vain kahdella vasikalla 17 vuorokauden 
pituinen koe päästiin suorittamaan loppuun, muiden kohdalla se jouduttiin 
keskeyttämään suunniteltua aiemmin vakavien oireiden takia.  Veren D-laktaattiarvot 
nousivat normaalilta (noin 0,1-0,2 mmol/l) tasolta monikymmenkertaisiksi 
korkeimpien yksittäisten arvojen ollessa yli 11 mmol/l. Kaikilla vasikoilla D-
laktaattipitoisuus ylitti arvon 6 mmol/l ainakin kerran kokeen aikana. Sen sijaan L-
laktaattiarvot pysyivät lähtötasolla koko kokeen ajan kaikilla vasikoilla. Vasikoiden 
kliininen vointi palautui normaaliksi parissa päivässä kokeen jälkeen.  
Ihmistutkimuksista tiedetään, että nisäkässolut eivät tuota D-laktaattia, vaan sitä 
syntyy bakteerikäymisen seurauksena, kun paksusuolen bakteerit fermentoivat 
huonosti ohutsuolessa sulanutta ruokaa. Tässä käymisprosessissa muodostuu 
lyhytketjuisia rasvahappoja (asetaatti, propionaatti, voihappo), jotka laskevat 
paksusuolen sisällön pH:ta (Uribarri ym. 1998). Olosuhteet suosivat haponkestäviä 
maitohappobakteereita (mm. Lactobacillus spp.) jotka lisääntyessään tuottavat D- ja L-
laktaattia, jotka imeytyvät verenkiertoon. Koska nisäkkäillä D-laktaatti metaboloituu 
huonosti L-laktaattiin verrattuna, se kertyy elimistöön ja aiheuttaa asidoosin 
(Ewaschuk ym. 2004).  
Ewaschuk ym. (2004) pyrkivät selvittämään, missä elimistöön kertyvä D-laktaatti 
muodostuu ripuloivalla vasikalla. Kanadalaistutkimuksen 16 ripulivasikalla havaittiin 
korkeammat D-laktaattiarvot pötsinesteessä, ulosteissa, seerumissa ja virtsassa kuin 11 
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terveellä verrokkivasikalla. Kuudella ripuliryhmän vasikalla pötsin D-laktaattiarvo oli 
normaali, mutta seerumin D-laktaattipitoisuus oli korkea. Näistä vasikoista viidellä 
ulosteen D-laktaattipitoisuus oli korkea verrattuna terveen ryhmän vasikoihin. 
Ulosteen normaali D-laktaattiarvo havaittiin kolmella ripuliryhmän vasikalla. Niillä 
kaikilla pötsin D-laktaattipitoisuus oli koholla, mutta vain yhdellä myös seerumin D-
laktaattiarvo ylitti normaalirajan.   
Ewaschukin ym. (2004) tutkimuksessa käytetyillä ripulivasikoilla todettiin veriarvoissa 
yleisesti seuraavia muutoksia: korkea veren kaliumpitoisuus (hyperkalemia), suuri 
anionivaje, matala bikarbonaattipitoisuus sekä matala veren pH. Laktaattia muodostui 
sekä pötsissä että paksusuolessa. Tutkimusryhmän mukaan paksusuolessa muodostuva 
D-laktaatti vaikuttaa pötsissä muodostuvaa D-laktaattia voimakkaammin elimistön 
happamoitumiseen. Perusteluina päätelmälle esitetään seuraavat seikat (Ewaschuk 
ym. 2004): 
 D-laktaattipitoisuudet olivat ulosteissa korkeammat kuin 
pötsinesteessä valtaosalla tutkimuksen ripulivasikoista. 
 Vasikoilla, joiden pötsinesteessä oli korkeampi D-laktaatti-
pitoisuus kuin ulosteessa, seerumin D-laktaattipitoisuus oli 
matalampi kuin niillä vasikoilla, joiden ulosteen D-laktaatti-
pitoisuus oli suurempi kuin pötsinesteessä. 
 Ulosteen D-laktaattipitoisuus korreloi seerumin D-laktaatti-
pitoisuuden kanssa, toisin kuin pötsin D-laktaattipitoisuus. 
Lorenz (2004a) tutki 300 klinikkahoitoon tuodun ripuloivan vasikan verinäytteistä D-
laktaattipitoisuuksia ja sai tilastollisesti merkitsevästi korkeampia arvoja 
pötsiasidoosivasikoista kuin vasikoista, joiden pötsin pH oli normaalirajoissa. Hänen 
mukaansa kuitenkin pötsiasidoosi on ennemmin seurausta ripulin ja siihen liittyvän 
imeytymishäiriön aiheuttamasta D-laktaattiasidoosista, kuin toisinpäin. Asidoottisen 
vasikan yleisen heikkouden seurauksena märekourun toiminta on Lorenzin mukaan 
normaalia heikompaa, jolloin maitoa joutuu pötsiin juoksutusmahan sijaan.  
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Lorenzin (2009) laajan kirjallisuuskatsauksen mukaan tämänhetkisen tutkimustiedon 
perusteella ei voida sanoa varmasti, tuotetaanko suolistossa muodostuva D-laktaatti 
jossain tai joissain erityisissä ruoansulatuskanavan osissa, joista se leviää suoliston 
liikkeiden mukana koko suoliston alueelle, vai syntyykö D-laktaattia joka puolella 
ruoansulatuskanavaa.  
Ewaschuk ym. (2006) dokumentoivat D-laktaattiasidoosin virusperäisen vasikkaripulin 
yhteydessä. Havainto vahvistaa ajatusta, jonka mukaan D-laktaattiasidoosi syntyy 
virusinfektion aiheuttaman ohutsuolen nukkalisäkkeiden vaurioitumisen ja sitä 
seuraavan ravinteiden imeytymishäiriön seurauksena. Paksusuolessa 
maitohappobakteerit fermentoivat sinne virheellisesti saapuvaa laktoosia ja muita 
hiilihydraatteja tuottaen samalla orgaanisia happoja. pH:n laskiessa suoliston 
olosuhteet suosivat haponkestävien maitohappobakteerien kasvua, josta syntyy sekä 
L- että D-laktaattia. L-laktaatin elimistö pystyy metaboloimaan ja poistamaan 
elimistöstä, mutta D-laktaatin tuotanto ylittää nopeasti sen metabolointikapasiteetin, 
jolloin sitä kertyy elimistöön ja kehittyy metabolinen asidoosi. 
  
2.4.3 Bakteremia 
Ripuliin sairastuvilla vasikoilla on terveitä vasikoita todennäköisemmin häiriöitä vasta-
aineiden saannissa ja/tai imeytymisessä ja ne ovat sen seurauksena muita alttiimpia 
bakteremialle eli bakteerien esiintymiselle normaalisti bakteerittomassa veressä 
(Radostits ym. 2007). Smithin (1962) tutkimuksessa verrattiin ternimaidon saannin 
vaikutusta bakteremian esiintymiseen, ja tulokset olivat selvät: 82 % (14/17) 
puutteellisesti ternimaitoa saaneista ripuloivista vasikoista kärsi myös bakteremiasta, 
kun vastaavasti ripuloivista, mutta ternimaitonsa asiallisesti saaneista yksikään     
(0/26,  0 %) ei ollut baktereminen. Tätä tulosta tukevat tuoreemmatkin tutkimukset 
(Fecteau ym. 1997a, Lofstedt ym. 1999). Myös Lanz Uhde ym. (2008) ovat todistaneet 
että vasta-ainepuutos altistaa vasikkaripulille: Tutkimusryhmä testasi veren immuno-
globuliinipitoisuuden 147 ripulin takia hoitoon tuodulta alle 21 vuorokauden ikäiseltä 




Kahdessa erillisessä Fecteaun ym. (1997a,b) tutkimuksessa ripuloivien, 
depressoituneiden ja/tai heikkojen vasikoiden veriviljelyistä 31 % ja 19 % kasvoivat 
bakteereita. Pääasiallinen patogeeni veriviljelyissä on yleensä E. coli, mutta muidenkin 
bakteerien aiheuttamia infektioita sekä jopa sekainfektioita on raportoitu (Lofstedt ym. 
1999).   
Lofstedt ym. (1999) esittelevät mallin, jolla sairaasta vasikasta voidaan päätellä ilman 
veriviljelyäkin, onko vasikalla pelkkä ripuli vai sen lisäksi myös verenmyrkytys 
(septikemia). Verenmyrkytyksen varhaiset oireet ovat vaikeita erottaa esimerkiksi suun 
kautta saadun ripulin oireista, ja veriviljelyn tulosten saaminen kestää niin kauan, että 
päätös hoidon aloittamisesta ei voi odottaa niin kauan. Mallista toivotaan olevan apua 
kliinikoille erottamaan ripuloivista vasikoista ne tapaukset, joilla on myös 
verenmyrkytys ja joiden hoito on siten paitsi työläämpää ja kalliimpaa, myös 
ennusteeltaan huomattavasti heikompaa. Mallin tarpeellisuus tuli esille, kun 
huomattiin, että klinikkahoitoon tuoduista vasikoista huomattavasti suurempi osa (em. 
31 % ja 19 %), kuin oireista osattiin päätellä, kärsi verenmyrkytyksestä rutiininomaisen 
veriviljelyn tulosten selvittyä. Kliinisistä oireista verenmyrkytyksen kanssa korreloivat 
tilastollisesti merkitsevästi seuraavat neljä: 
 alle 5 päivän ikä  
 paikallinen tulehdus: hypopyon (märkää silmän etukammiossa) / uveiitti, 
niveltulehdus, napatulehdus, aivokalvon tulehdukseen viittaavat hermosto-
peräiset oireet  
 makaaminen (recumbency)  
 imurefleksin heikkous. 
Myös Fecteaun ym. (1997b) tutkimusryhmä kehitteli ihmisten ja hevosten parista 
tuttua clinical sepsis score –asteikkoa vasikoille helpottamaan verenmyrkytyksen 
mahdollisimman aikaista tunnistamista. Pisteytettävät kohdat olivat ulosteen 
koostumus (ripuli), nestetasapaino, virkeys, napa ja silmien kovakalvon (sclera) 
verisuonet. Jos näistä yhteenlasketut pisteet olivat korkeat, bakteremian 
todennäköisyys kasvoi, ja useammasta kliinisestä oireesta saatu tulos korreloi 
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bakteremian kanssa vahvemmin kuin yksikään parametri yksinään. Sen sijaan sydämen 
lyöntitiheys, hengitystiheys ja ruumiinlämpö eivät tämän tutkimuksen mukaan kerro 
bakteremian todennäköisyydestä. 
Yhteenvetona Constable (2004a) toteaa laajassa kirjallisuuskatsauksessaan, että 
eläinlääkärit voivat käyttää seuraavia perusoletuksia:  
 noin 30 % vakavasti sairaista ripulivasikoista on bakteremisia  
 riski bakteremiaan on suurempi vasikalla, jonka vasta-aineiden saannissa on 
ollut häiriöitä 
 bakteremian riski on suurempi, jos vasikan ikä on alle 5 vuorokautta  
Bakteremian todennäköisyys vakavasti sairaalla ripulivasikalla on niin suuri, että 
tehokas mikrobilääkehoito tulisi antaa jokaiselle systeemisesti sairaalle vasikalle vasta-
ainetasosta ja lääkityksen kustannuksista välittämättä. Verenmyrkytys on vasikan 
henkeä uhkaava sairaus, ja sen lääkitsemättä jättäminen on eläinten hyvinvoinnin 
laiminlyömistä (Constable 2004a). Salmonellan sairastuttamilta vasikoilta ei ole tutkittu 
bakteremian prevalenssia, mutta on syytä ajatella jokaisen salmonellavasikan kärsivän 
myös siitä (Fecteau ym. 2003).   
Verenmyrkytysvasikoiden parantumistodennäköisyys on selkeästi pienempi kuin ilman 
verenmyrkytystä ripulista selvinneiden: Lofstedtin ym. (1999) aineistossa 81 % 
(141/174) ilman verenmyrkytystä ripulin sairastaneista vasikoista kotiutettiin, kun 
verenmyrkytyksen komplisoimista ripulivasikoista vain 29 % (23/78) pääsi takaisin 
kotitilalleen sairaalahoidon jälkeen. Fecteaun ym. (1997a) tutkimuksessa 
kuolleisuusaste ei ollut aivan yhtä lohduton: sairaista ja veriviljelypositiivisista 57 % 
(24/47) menehtyi, sairaista mutta veriviljelyn suhteen negatiivisista 15 % (18/119). 
Kontrolliryhmän 21 vasikasta vain yksi menetti henkensä (kuolleisuus 5 %).  
Vasikkaripulin syntymekanismista riippumatta siihen sairastuneiden vasikoiden 
ohutsuolessa on usein kohonnut koliformisten bakteereiden pitoisuus ja ohutsuolen 
toimintakyky on alentunut, suolen seinämässä havaitaan morfologisia vaurioita sekä 
vasikan herkkyys bakteremialle ja endotoksemialle lisääntyy. Ilmiö korostuu jos vasikka 
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kärsii vasta-ainepuutoksesta puutteellisen ternimaidon saannin seurauksena 
(Constable 2004a, 2009). Tämän johdosta antibioottihoito, joka vähentää koliformisten 
bakteerien määrää suolistossa, voi estää bakteremian syntyä ja vähentää kuolleisuutta. 
Se voi myös vähentää suolen seinämän morfologisia muutoksia, jolloin ravinteiden 
imeytyminen ja hyväksikäyttö tehostuu, ja siten parantaa vasikoiden kasvua (Constable 
2004a).  
Bakteerikasvun merkitys vasikkaripulissa on noussut uudelleen tarkasteluun kun on 
ymmärretty, että D-laktaatti on merkittävässä roolissa muodostamassa asidoosia 
ripuloivalle vasikalle. D-laktaattia muodostuu bakteerien fermentaatiossa 
ruuansulatuskanavassa ja se on yleinen löydös sekä ripuloivilla että terveillä 
vastasyntyneillä vasikoilla. D-laktaatti on päätekijä ripulivasikan asidoosissa, ja se 
aikaansaa systeemiset oireet, kuten yleisen heikkouden ja ataksian (Constable 2009). 
 
2.5 Vasikkaripulin hoitokäytännöt 
Vasikkaripulin aiheuttamat muutokset elimistössä ovat hyvin samankaltaiset 
taudinaiheuttajasta riippumatta. Niinpä hoitokin alkaa pääsääntöisesti samojen 
perusperiaatteiden mukaisesti. Ripuloiva vasikka menettää vetisen ulosteen mukana 
nestettä elimistöstään, sen elektrolyyttitasapaino häiriintyy ja elimistö happamoituu. 
Tilanteen edetessä vasikka nälkiintyy ja pahimmassa tapauksessa lopulta menehtyy. 
Ensisijaisesti siis huolehditaan vasikan nestetasapainon säilymisestä ja riittävästä 
energian saannista taudin jyllätessä. Hyvät olosuhteet sekä erityisen hyvä yleishoito 
vaikuttavat oleellisesti vasikan parantumiseen.  
Meillä Suomessa ripulivasikoiden hoito vaihtelee tilalta toiselle. Osalla tiloista 
tilanteeseen puututaan välittömästi, kun vasikan uloste on hieman löysää, toisilla 
tiloilla tilanne tunnutaan huomaavan vasta kun vasikka ei jaksa enää nousta syömään. 
ETU - Eläinten Terveydenhuollon nautatautiryhmä (2010) on julkaissut erittäin hyvät ja 
seikkaperäiset ohjeet ripuloivan vasikan hoitoon, erikseen karjanomistajalle ja 
eläinlääkärille. Ripulivasikan hoito aloitetaan eristämällä se terveistä vasikoista, jotta 
mahdollinen tartunnallinen taudinaiheuttaja ei sairastuta muita vasikoita. Olosuhteet 
järjestetään vasikalle mukaviksi kuivittamalla puhdas karsina hyvin, ja tarvittaessa 
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vasikalle tuodaan lisälämpöä esim. lämpölampulla tai loimittamalla vasikka. Kipeällä 
vasikalla tulee olla jatkuvasti tarjolla raikasta juomavettä maitojuoton lisäksi. Ripuloiva 
vasikka tarvitsee elektrolyyttejä sisältävää nestettä nestetasapainon korjaamiseen ja 
ylläpitoon. Nesteen lisäksi vasikka menettää elimistöstään ripuliulosteen mukana 
runsaasti elektrolyyttisuoloja. Tästä seuraa vasikan elimistön happamoituminen eli 
asidoosi. Lievä nestehukka ja asidoosi korjautuvat usein omistajan tehokkaalla 
hoidolla, mutta jos vasikan yleisvointi huononee niin, että se ei jaksa enää nousta ylös 
tai syödä itse, on turvauduttava eläinlääkärin apuun.  
Eläinlääkärin suorittamassa yleistutkimuksessa selvitetään kuivumisen ja asidoosin 
vakavuus sekä mahdolliset muut oireet (esimerkiksi ruumiinlämpö, napa, nivelet) 
muiden sairauksien varalta. Käytännössä voi olla hankala erottaa ripulivasikan oireista, 
onko sen elimistö kuivunut vai happamoitunut, vai kenties molempia. Nestehukan 
oireita ovat mm. yleinen heikkous, silmien kuopalle painuminen, ihon alentunut 
elastisuus, kuivat limakalvot ja viileät raajat. Asidoosiin viittaavia oireita ovat mm. 
imurefleksin heikkous tai puuttuminen, depressio, yleinen heikkous jopa niin, että 
vasikka ei enää jaksa nousta ylös. Alle viikon ikäisillä ripulivasikoilla asidoosin 
kehittyminen on vähäisempää kuin vanhemmilla vasikoilla.  
Omistajan antama nesteytys suun kautta riittää yleensä vasikan hoidoksi silloin kun 
vasikka vielä juo itse, ja kuivuminen ja emäsvaje arvioidaan vähäisiksi. Tärkein 
eläinlääkärin antama hoito ripuloivalle vasikalle on ETU-ohjeidenkin (2010) mukaan 
suonensisäinen nesteytys, jolla korjataan nestehukkaa, elektrolyyttitasapainoa ja 
mahdollista asidoosia. Tarkat ohjeet nestehoitoon eri tilanteissa löytyy 
internetosoitteesta www.ett.fi/terveydenhuolto.  
Jos vasikalla on edellä mainittujen elimistön kuivumisen ja happamoitumisen lisäksi 
yleisoireita, esimerkiksi kuumetta, voidaan sen hoitoon lisätä tulehduskipulääkitys ja 
eläinlääkärin harkinnan mukaan antibioottilääkitys. ETU-ohjeistus suosittelee 
antibiootiksi trimetopriimi-sulfadiatsiinia annoksella 30 mg/kg/vrk kolmena päivänä. 
Isommilla vasikoilla mahdollisten taudinaiheuttajien kirjo on laajempi kuin alle viikon 
ikäisillä, ja tarvittaessa on selvitettävä taudinaiheuttaja, varsinkin jos sairastuneita 
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vasikoita on useampia, sekä mahdollisesti lääkittävä taudinaiheuttajan mukaan 
esimerkiksi kokkidioositapauksessa.  
Yhdysvaltalaisen tutkijan näkökulmasta hoito-ohjeet ovat hieman erilaiset. Constablen 
(2009) käytännönläheisessä yhteenvedossa lähdetään tiedosta, että varsinaisesta 
taudinaiheuttajasta riippumatta ripulivasikan suolistossa on E.coli –bakteereiden 
ylikasvua.  
Päätavoitteet vasikkaripulin hoidossa ovat (Constable 2009): 
 hoidetaan tai pyritään estämään gram-negatiivista bakteremiaa ja septikemiaa  
 vähennetään koliformisten bakteerien määrää ohutsuolen alkuosassa ja 
juoksutusmahassa 
 lisätään epäspesifistä resistenssiä   
 tarjotaan ravintoa joka auttaa korjaamaan vahingoittunutta suolistoa sekä 
negatiivista energiatasetta 
 huolehditaan kivun lievityksestä ja vähennetään vasikan stressiä 
Nämä tavoitteet saavutetaan seuraavalla perusprotokollalla:  
 käytetään pääosin gramnegatiivisiin bakteereihin tehoavaa antibioottia 
 annetaan lyhytaikaisesti tulehduskipulääkettä, esimerkiksi fluniksiini-
meglumiinia tai meloksikaamia 
 jatketaan maitojuottoa  
Ainakin teoriassa hoitoa voidaan vielä tehostaa käyttämällä asetaattia ja propionaattia 
sisältäviä ns. ”ripulijuomia” sekä etenkin kroonisemman ripulin tapauksessa 
rasvaliukoisia vitamiineja sekä B-vitamiinia. Sen sijaan kortikosteroidien, suolen 
toimintaa säätelevien aineiden, immuunivastetta voimistavien (lääke)aineiden, 
erilaisten suolistoa suojelevien tai suolensisältöä kiinteyttävien aineiden tai 
probioottisten valmisteiden käytöstä ei ole todistettu olevan hyötyä, eikä niiden 
käyttöä tässä yhteydessä siten suositella (Constable 2009). 
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Paastotuksen merkitys vasikkaripulin hoidossa on ollut vuosikymmeniä keskustelun 
kohteena. Se on sitkeästi pysynyt mukana hoitokäytännöissä, vaikka jo vuonna 1975 
Radostits ym. selvitti tutkimuksissaan, että vasikkaripulista selviämisessä ei ole eroa 24 
tuntia paastotettujen ja katkeamattomalla maitojuotolla hoidettujen vasikoiden välillä. 
Jo silloin todettiin että suurin merkitys vasikan selviytymiselle on nestetasapainon ja 
asidoosin korjauksella. Sen jälkeenkään ei ole pystytty osoittamaan että 
paastottamisesta olisi etua ripulivasikan paranemisessa (Lorenz ym. 2011). 
Päinvastoin; Heath ym. (1989) osoittivat että maitojuoton keskeyttäminen johtaa 
nopeasti aliravitsemukseen ja vasikan laihtumiseen. Sairas vasikka saa jatkuvasta 
maitojuotosta tarvitsemaansa energiaa sekä ravinteita vahingoittuneen suolen 
limakalvon korjaamiseksi.       
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3 ANTIBIOOTIT VASIKKARIPULIN HOIDOSSA  
Antibiootit ovat elävien organismien tuottamia yhdisteitä, jotka vaikuttavat toisten 
organismien kasvuun tai jopa tuhoavat niitä. Antimikrobiset aineet eli mikrobilääkkeet 
ovat joko antibiootteja tai synteettisesti valmistettuja yhdisteitä (teollisesti valmistetut 
lääkkeet), joilla on samanlainen vaikutus.  Mikrobilääkkeet vaikuttavat bakteereihin 
monin eri tavoin. Bakteerin soluseinän synteesin ehkäisy (penisilliinit, kefalosporiinit), 
proteiinisynteesin ehkäisy (tetrasykliinit, makrolidit, fenikolit, aminoglykosidit) ja 
DNA:n toiminnan ehkäisy (sulfonamidit, fluorokinolonit) ovat esimerkkejä 
antimikrobisista toimintamekanismeista. Antimikrobisten aineiden vaikutus voi olla 
joko bakteereja tappava eli bakterisidinen tai bakteerien kasvua ehkäisevä eli 
bakteriostaattinen (Morley ym. 2005).  
 
3.1 Soluseinämää heikentävät bakteerilääkkeet 
3.1.1 Beetalaktaamit  
Beetalaktaameihin kuuluvat penisilliini- ja kefalosporiiniryhmien mikrobilääkeaineet. 
Luonnolliset penisilliinit (G-penisilliini, V-penisilliini) kuuluvat kapeakirjoisiin ja 
aminopenisilliinit (ampisilliini, amoksisilliini) laajakirjoisiin mikrobilääkeaineisiin. 
Useiden stafylokokkibakteerien tuottamaa beetalaktamaasia (penisilliiniä hajottava 
entsyymi) kestävät stafylokokkipenisilliinit, esimerkiksi oksasilliini ja kloksasilliini, 
kuuluvat myös tähän ryhmään. Toisen ja kolmannen polven kefalosporiinit ovat 
esimerkkejä laajakirjoisista beetalaktaameista, ja keftiofuuri kolmannen polven 
kefalosporiineista (MMM 1996). Sekä penisilliinien että kefalosporiinien vaikutus 
perustuu bakteeriseinämän synteesin estoon ja vaikutustapa on bakterisidinen 
(Männistö & Tuominen 2007). 
Keftiofuurin käyttö on USA:ssa hyvin erilaista kuin Suomessa. Tarkkoja lukuja sen 
käytöstä on vaikea löytää (Sawant ym. 2005), mutta esimerkiksi Zwaldin ym. (2004) 
tutkimuksessa peräti 80 % :lla tiloista käytettiin keftiofuuria, ei tosin vasikkaripulin 
vaan hengitystietulehduksen hoitoon.  
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Beetalaktamaasin toimintaa estävää sulbaktaamia lisättiin ampisilliiniin Lofstedtin ym. 
(1996) kokeessa, jossa 30 vasikalle aiheutettiin E.coli (kanta B44, O9:K30:K99H) –ripuli. 
Lihaksensisäisin pistoksin sulbaktaami-ampisilliinilla hoidetuista vasikoista kaikki 
kymmenen selvisivät hengissä, kun ampisilliinilla hoidetuista vasikoista vain kolme 
kahdeksasta (38 %). Ero ei kuitenkaan ollut tilastollisesti merkitsevä, toisin kuin ero 
pelkällä fysiologisella suolaliuoksella ”hoidettuihin” vasikoihin, josta vain kaksi 
yhdeksästä (22 %) selvisi kokeesta.  
Suomessa naudoille käytettäväksi hyväksyttyjä penisilliiniryhmän lääkevalmisteita 
(muut kuin intramammaarit) ovat Amovet inj. (amoksisilliini), Betamox inj. 
(amoksisilliini), Cefenil inj. (keftiofuuri; käyttö vain valmisteyhteenvedon mukaisesti), 
Duphacillin inj. (ampisilliini), Duphamox inj. (amoksisilliini), Ethacilin inj. 
(bentsyylipenisilliini), Geepenil inj. (bentsyylipenisillini), Mamyzin inj. (penetamaatti -> 
bentsyylipenisilliini), Naxcel inj. (keftiofuuri; käyttö vain valmisteyhteenvedon 
mukaisesti), Penovet inj. (bentsyylipenisilliini) ja Procapen inj. (bentsyylipenisilliini) 
(Evira 2012). Näistä Duphacillinin käyttöaiheissa on erikseen mainittu nuorten eläinten 
ruoansulatuskanavan infektiot, muissa niistä ei ole erityistä mainintaa. Keftiofuurin 
käyttö on rajattu vain tiettyihin käyttöaiheisiin, joihin vasikan ripuli ei kuulu (Pharmaca 
Fennica Veterinaria 2012).   
 
3.2 Proteiinisynteesiä estävät mikrobilääkkeet  
3.2.1 Aminoglykosidit  
Aminoglykosidit muodostavat ensisijaisesti gramnegatiivisiin bakteereihin vaikuttavien 
mikrobilääkeaineiden ryhmän. Ryhmään kuuluvat muun muassa streptomysiini, 
dihydrostreptomysiini, gentamisiini ja amikasiini (MMM 1996). Aminoglykosidi-
antibiootteja on käytettävä parenteraalisesti, sillä suun kautta annettuna niistä 
imeytyy vain alle 1 % (Tuominen & Männistö 2007a). Toisaalta, samasta syystä 
lääkeainepitoisuus säilyy korkeana läpi ruoansulatuskanavan, mistä on hyötyä 
suolistotulehduksen paikallishoidossa (Pharmaca Fennica Veterinaria 2012).   
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Myös aminoglykosideihin kuuluva dihydrostreptomysiini imeytyy huonosti 
ruoansulatuskanavasta, valtaosa annetusta lääkkeestä löytyy sellaisenaan ulosteista. 
Parenteraalisen annostelun jälkeen lääke erittyy virtsaan. Dihydrostreptomysiini ja 
streptomysiini käyttäytyvät elimistössä hyvin samankaltaisesti (EMEA 2005).  
Dihydrostreptomysiini ja soluseinään vaikuttavat antibiootit, kuten penisilliinit, 
vaikuttavat positiivisesti toistensa toimintaan kun kohteena ovat grampositiiviset 
bakteerit, mutta gramnegatiivisiin bakteereihin synergiaetua ei ole. Eläinpatogeenien 
resistenssi dihydrostreptomysiinille on tavallista, ja toinen käyttöä rajoittava tekijä on 
lääkeaineen myrkyllisyys. Streptomysiini voi aiheuttaa sisäkorvavaurioita, ataksiaa ja 
muita tasapainohäiriöitä, nystagmusta, oikaisurefleksin katoamista ja jopa kuoleman, 
mutta myrkytysoireita ei ilmene ohjeiden mukaisessa lyhytaikaisessa (alle viikko) 
käytössä. Dihydrostreptomysiiniä on käytetty penisilliiniin yhdistettynä 
lihaksensisäisinä injektioina leptospiroosin hoitoon, mutta maailmalla sen käyttö on 
lähestulkoon loppunut laajamittaisen resistenssin takia (Dowling 2006). Suomen 
käyttömääristä ei ole julkaistua tietoa, mutta Ruotsissa vuosina 2004-2005  kerätyssä 
aineistossa 85 lypsykarjatilasta 27 tilaa (32 %) käytti suun kautta annettavaa 
dihydrostreptomysiiniä ainakin satunnaisesti vasikkaripulin hoidossa (de Verdier ym. 
2012). Toisessa ruotsalaistutkimuksessa selvitettiin 355 hiehoille annettua 
antibioottihoitoa. Kolmannes (34 %) kaikista hoidoista oli annettu ripuliin, ja niistä yli 
puolet (52 %) eli noin 60 hoitoa oli suun kautta annettuja dihydrostreptomysiinikuureja 
(Ortman & Svensson 2004). 
Dihydrostreptomysiini on vanha mikrobilääkeaine, jonka alkuperäiset 
myyntilupatutkimukset eivät ole julkista tietoa (S. Peiponen, Vetcare Oy, suullinen 
tiedonanto). Sen tehoa vasikkaripulin hoidossa ei ole kliinisin kokein todistettu. Se ei - 
kuten eivät muutkaan aminoglykosidit – vaikuta ripuloivan vasikan suoliston 
happamassa ja anaerobisessa ympäristössä (Yli-Hynnilä 2000). 
Suomessa ainoa naudoille käytettäväksi hyväksytty aminoglykosidivalmiste on 
Dihydrostreptomycin tabl. (dihydrostreptomysiini), joka on tarkoitettu nimenomaan 




3.2.2 Makrolidit ja linkosamidit  
Makrolidiryhmän aineet ovat melko kapeakirjoisia. Ryhmän lääkeaineita ovat 
esimerkiksi erytromysiini, spiramysiini, tylosiini ja klaritromysiini. Linkomysiini ja 
klindamysiini ovat linkosamidiryhmän lääkeaineita. Ominaisuuksiltaan ne muistuttavat 
makrolideja (MMM 1996). Erytromysiini on tehoton useimpia gramnegatiivisia 
sauvabakteereja vastaan (Tuominen & Männistö 2007a). 
Suomessa naudoille käytettäväksi hyväksyttyjä makrolidivalmisteita ovat Draxxin inj. 
(tulatromysiini) ja Tylan inj. (tylosiini) (Evira 2012). Näistä kumpaakaan ei ole 
rekisteröity suolistotulehduksen hoitoon (Pharmaca Fennica Veterinaria 2012). 
 
3.2.3 Tetrasykliinit  
Tetrasykliinit, esimerkiksi oksitetrasykliini ja doksisykliini, ovat laajakirjoisia 
mikrobilääkeaineita (MMM 1996). Niiden vaikutus on bakteerien kasvua ehkäisevä eli 
bakteriostaattinen. Tetrasykliinit ärsyttävät sekä lihasta että laskimoita, kun niitä 
annostellaan injektiona. Ihmispuolella niiden tiedetään ärsyttävän 
ruoansulatuskanavaa, vaikka lääke annosteltaisiin injektionakin, ja tyhjään mahaan 
suun kautta otettuina ne aiheuttavat pahoinvointia ja oksentelua. Maidon kalsium-
ionit (Ca2+) heikentävät jo ennestään heikkoa imeytymistä lisää. Epätäydellinen 
imeytyminen aiheuttaa ripulia (Tuominen & Männistö 2007a). 
Suomessa naudoille käytettäväksi hyväksyttyjä tetrasykliinivalmisteita ovat Alamycin 
LA inj. (oksitetrasykliini), Aurofac esisekoite lääkerehua varten (klooritetrasykliini), 
Duphacycline LA inj. (oksitetrasykliini), Engemycin LA inj. (oksitetrasykliini), Orimycin 
jauhe (oksitetrasykliini) sekä Terramycin ja Terramycin LA inj. (oksitetrasykliini) (Evira 
2012). Näistä yhdenkään valmisteyhteenvedossa ei ole mainintaa vasikkaripulista 




3.3 Nukleiinihappoihin vaikuttavat, DNA:n toimintaa estävät mikrobilääkkeet 
3.3.1 Kinolonit  
Kinolonit ovat synteettisiä mikrobilääkeaineita. Fluorokinolonit ovat uudemman 
polven kinoloneja. Ne ovat melko laajakirjoisia, vaikutukseltaan bakterisidisiä eli 
bakteereita tappavia mikrobilääkeaineita, joihin kuuluvat muun muassa enrofloksasiini, 
norfloksasiini ja siprofloksasiini (MMM 1996). Fluorokinolonit imeytyvät suolistosta 
nopeasti ja niiden hyötyosuus on hyvä. Ne tehoavat hyvin suurimpaan osaan 
gramnegatiivisista taudinaiheuttajista, ja ihmispuolella niitä on käytetty erilaisten 
suolistotulehdusten, myös salmonellan, hoitoon. Fluorokinolonit ovat aiheuttaneet 
nivelrustovaurioita kasvaville koe-eläimille, joten ihmislääketieteessä niitä annetaan 
kasvuikäisille varovaisesti, eikä niitä käytetä raskauden aikana ollenkaan (Tuominen & 
Männistö 2007b).   
Suomessa naudoille käytettäväksi hyväksyttyjä kinolonivalmisteita ovat Advocin inj. 
(danofloksasiini), Baytril inj. (enrofloksasiini), Dicural inj. (difloksasiini), Fenoflox inj. 
(enrofloksasiini) ja Marfloquin inj. (marbofloksasiini) (Evira 2012). Advocinin, Baytrilin 
ja Fenofloxin käyttöaiheissa on erikseen mainittu E.colin aiheuttamat suolistoinfektiot, 
mutta samassa yhteydessä on maininta, että fluorokinolonien käyttö on syytä jättää 
niihin tilanteisiin, kun muiden antibioottien teho ei enää riitä (Pharmaca Fennica 
Veterinaria 2012).   
 
3.3.2  Sulfonamidit ja trimetopriimi  
Useimmat sulfonamidit (esim. sulfadiatsiini) imeytyvät ruoansulatuskanavasta 
täydellisesti elimistöön, eikä ruoka sanottavasti vaikuta niiden imeytymiseen. Myös 
trimetopriimi imeytyy nopeasti ja lähes täydellisesti suolistosta. Sekä sulfonamidien 
että trimetopriimin vaikutus kohdistuu sekä grampositiivisiin että gramnegatiivisiin 
bakteereihin. Yhteisvaikutukseltaan ne ovat synergistisiä eli toistensa vaikutusta 
voimistavia: aktiivisuus lisääntyy noin kymmenkertaiseksi ja vaikutus muuttuu 
bakteereita tappavaksi (Tuominen & Männistö 2007b). 
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Suomessa naudoille käytettäväksi hyväksyttyjä tämän ryhmän lääkevalmisteita ovat 
Borgal inj. (sulfadoksiini, trimetopriimi), Duoprim inj. (sulfadoksiini, trimetopriimi), 
Oriprim inj. ja jauhe (sulfadiatsiini, trimetopriimi) ja Tribrissen inj. (sulfadiatsiini, 
trimetopriimi) (Evira 2012). Borgalin valmisteyhteenvedossa mainitaan käyttöaiheeksi 
sepsis (verenmyrkytys), Duoprimin, Oriprimin (sekä jauheen että injektiovalmisteen) ja 
Tribrissenin valmisteyhteenvedoissa ruoansulatuskanavan infektiot (Pharmaca Fennica 
Veterinaria 2012).   
 
3.4 Yleistä vasikkaripulin antibioottihoidosta 
Maailmalla käytetään paljon mikrobilääkkeitä vasikoiden ruokinnan yhteydessä 
ehkäisemään sairastumisia ja sitä myöden edistämään niiden kasvua. Antibioottien 
antamisen järkevyyttä vasikkaripulin hoitamiseksi on pohdittu vuosikymmenien ajan. 
Niiden käyttöä on perusteltu paikallisella vaikutuksella suolistossa, jolloin ne 
ehkäisisivät enterotoksisen E. colin ja Salmonellan kasvua lieventäen 
suolistotulehdusta ja sen seurauksia, kliinistä ripulia ja bakteremiaa. Jo vuonna 1975 
Radostits ym. totesivat, että antibioottien välttämättömyydestä vasikkaripulin 
hoidossa ei ole juurikaan tieteellistä näyttöä. Heidän mukaansa ei edes oikein tiedetä, 
kuinka suun kautta annettu mikrobilääkitys vaikuttaa vasikoiden suoliston 
bakteeriflooraan. Paremminkin, suolistomikrobiston monimuotoisuutta ajatellessa, on 
vaikea selittää miksi niillä olisi hyödyllistä vaikutusta (Radostits ym. 1975). 
Aikuisen märehtijän mahojen erikoislaatuisuus aiheuttaa ongelmia niiden 
lääkitsemisessä. Pötsi on suuri ongelmakohta. Annettu lääkeaine laimenee heti 
suureen nestemäärään. Pötsimikrobit tekevät monia lääkeaineita tehottomiksi, 
esimerkiksi trimetopriimi hajotetaan pötsissä kokonaan ennen kuin se ehtii imeytyä 
elimistöön. Lisäksi pötsin anaerobisuus vähentää merkittävästi mm. aminoglykosidien, 
joihin dihydrostreptomysiinikin kuuluu, aktiivisuutta. Nuori märehtijä, joka ei vielä 
märehdi, muistuttaa kuitenkin yksimahaisia lääkeaineiden käyttäytymisen kannalta, ja 
monet lääkeaineet imeytyvät vielä hyvin ruoansulatuskanavan kautta annettuina. 
Nuoret märehtijät ovat kuitenkin herkkiä mikrobilääkkeiden haittavaikutuksille ja suun 
kautta annetut antibioottikuurit voivatkin aiheuttaa niille ripulia ja imeytymishäiriöitä. 
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Vastasyntyneillä myös maksan kyky metaboloida lääkeaineita on vielä puutteellinen, ja 
osin sen seurauksena lääkeaineiden puoliintumisajat ovat usein pidempiä kuin 
täysikasvuisilla märehtijöillä. Esimerkkinä mainittakoon trimetopriimi, jonka 
puoliintumisaika on kahdeksan tuntia vuorokauden ikäisellä vasikalla ja yksi tunti 
aikuisella naudalla. Mikrobilääkevalmisteista monet ärsyttävät hoidettavan eläimen 
kudoksia, joten suonensisäistä annostelua on suosittava aina, kun se on mahdollista ja 
valmisteelle sallittua. Tämä on tärkeää erityisesti vasikoita hoidettaessa (Evira 2011).  
Yleisesti antibioottilääkityksen perusteeksi suositellaan bakteeriviljelyä, mutta 
vasikkaripulitapauksessa sitä ei kannata tehdä. Ulostenäytteen bakteerit eivät vastaa 
ohutsuolen tai veren bakteeripopulaatiota (Constable 2004a). Ulostenäyte sisältää aina 
erittäin runsaasti eläimen suoliston normaaliflooraan kuuluvia non-patogeenisia E. coli 
-bakteereita, joten ulostenäytteellä ei ole diagnostiikassa suurta arvoa, jollei 
kolibakteereista pystytä samalla määrittämään kahta tärkeää virulenssitekijää, K99 
fimbrioita ja lämmönkestävää toksiinia (Foster 2009). Sen sijaan veriviljelytuloksia voisi 
ainakin teoriassa käyttää arvioitaessa antibioottihoidon tehoa kyseiseen 
taudinaiheuttajaan, mutta tulosten saamisen kestäessä pari vuorokautta tälläkään 
tiedolla ei ole kliinistä merkitystä, vaan potilas ehtii kuolla jos hoidon aloitusta lykätään 
tuloksen saamiseen asti (Radostits ym. 2007).  
Antibioottien käyttö vasikkaripulin hoidossa on yleistä, mutta kasvava huoli 
lääkejäämistä lihassa ja antibioottiresistenssin kehittymisestä on ohjannut ajatuksia 
antibioottien sijaan probioottien suuntaan. Probiootit ovat bakteerivalmisteita, jotka 
vaikuttavat suolistossa terveyttä edistävästi. Niitä on toistaiseksi tutkittu 
eläinlääketieteellisessä mielessä vain vähän. Ihmispuolelta on tieteellistä näyttöä 
maitohappobakteerin Lactobacillus rhamnosus kanta GG:n (LGG) tehosta 
ripulihoidossa, mutta ripuloivilla vasikoilla tehdyssä kokeessa siitä ei ollut hyötyä 
(Ewaschuk ym. 2006).  
Muualla maailmassa salmonelloosi on varsin tavallinen tuotantoeläinten vitsaus. Siitä 
huolimatta esimerkiksi USA:ssa ei ole myyntiluvallista mikrobilääkevalmistetta naudan 
salmonelloosiin. Antibiootteja on siis käytetty kokemuspohjalta, ilman tutkittua tietoa 
niiden tehosta salmonelloosin hoidossa (Fecteau ym. 2003). Perinteisesti käytetyillä 
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antibiooteilla (mm. amoksisilliini, ampisilliini ja trimetopriimi-sulfadiatsiini) onkin 
salmonelloosimaissa heikentynyt teho lisääntyneen antibioottiresistenssin takia. 
Kaiken kaikkiaan antibioottien käyttö salmonelloosin hoidossa on ristiriitaista. 
Perusteluina mikrobilääkityksen välttämiselle on käytetty mm. hoidon tehottomuutta, 
mikrobilääkeresistenssin muodostumista sekä pysyvästi bakteeria ulosteissaan 
erittävien yksilöiden kehittymistä (Fecteau ym. 2003). 
 
3.5 Antotavan merkitys 
Constablen ym. (2008) mukaan antibioottilääkityksen antotavalla on merkitystä 
vasikkaripulin hoitovasteen kannalta. Parenteraalinen eli ruuansulatuskanavan 
ulkopuolinen annostelu on suositeltava lääkitystapa. Ihanteellinen parenteraalisesti 
annosteltava mikrobilääke on bakterisidinen eli bakteereja tappava, ja sen vaikutus 
kohdistuu lähinnä gramnegatiivisiin bakteereihin. Sen tulisi myös erittyä aktiivisessa 
muodossaan sappeen ja kulkeutua sappinesteiden mukana ohutsuoleen, jossa sillä olisi 
paikallista antimikrobiaalista vaikutusta.  
Antibioottihoidon onnistumiseen vaikuttaa lääkkeen annostelureitin lisäksi se, onko 
lääke liuotettu maitoon, suun kautta annettavaan elektrolyyttiliuokseen tai veteen.  
Suun kautta boluksena, tablettina tai gelatiinikapselina annosteltava antibiootti voi 
päätyä pötsiin, josta se imeytyy verenkiertoon eri lailla kuin maidon tai 
maidonkorvikkeen mukana suoraan juoksutusmahaan päätynyt lääke. Mikrobilääkkeen 
antotavasta riippumatta eläimen suoliston normaali mikrobifloora on aina enemmän 
tai vähemmän lääkkeen vaikutuksen alainen (Constable ym. 2008).  
Lihaksensisäinen injektio voi aiheuttaa huomattavia kudosvaurioita. Erityisen haitallisia 
lihakseen pistettynä ovat makrolidit (tylosiini, erytromysiini) sekä tetrasykliinit (Apley 
& Coetzee 2006). 
Constable (2004a) esittää kirjallisuuskatsauksessaan myös vanhoja tutkimuksia, joissa 
suun kautta annostellut mikrobilääkkeet (mm. penisilliini, neomysiini, tetrasykliini) 
voivat altistaa ripulille, häiritä ravinteiden imeytymistä ja vähentää vasikoiden kasvua. 
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Tetrasykliinien käyttöä hankaloittaa niiden sitoutuminen kalsiumiin ja sen seurauksena 
huonontunut imeytyminen. Tämän johdosta niitä ei tulisi antaa maitoon tai 
maidonkorvikkeeseen sekoitettuna vaan erillään ruokinnoista (Constable ym. 2008). 
 
3.6 Mikrobilääkityssuositukset vasikkaripulin hoitoon 
3.6.1 Kansainvälinen kirjallisuus 
Ripuliin sairastuvilla vasikoilla on terveitä vasikoita todennäköisemmin häiriöitä vasta-
aineiden saannissa ja/tai imeytymisessä ja ne ovat sen seurauksena muita alttiimpia 
bakteremialle eli bakteerien esiintymiselle normaalisti bakteerittomassa veressä. Tämä 
puoltaa osaltaan antibioottien käyttöä vasikkaripulien hoidossa (Radostits ym. 2007). 
Vasikkaripulin antibioottihoidossa on syytä noudattaa seuraavia periaatteita 
(Constable 2009): 
 lääkkeen annostelu joko eläinlääkärin tai valmisteen ohjeen mukaisesti 
 antibiootin valinta niin että se tehoaa ko. taudinaiheuttajaan 
 lääkkeen käyttö sellaisella annostelulla, että infektiopaikalla on tehon kannalta 
riittävä pitoisuus lääkeainetta 
 lääkityksen kesto on riittävä 
 lääkityksestä ei saa aiheutua paikallisia eikä systeemisiä sivuvaikutuksia eikä 
myöskään lääkejäämiä eläimeen 
 antibioottiresistenssin kehittyminen minimoidaan 
Pääsääntöisesti antibioottihoidon tulisi tapahtua eläinlääkärin määräyksestä hallitusti, 
jotta mahdolliset epätoivotut vaikutukset eläinten ja ihmisten terveyteen vältetään 
(Constable 2009). Hoito tulee kohdistaa järkevästi, sillä tarpeeton lääkehoito tai 
jokaisen sairastuneen vasikan systemaattinen antibioottihoito voi johtaa turhiin 
lääkekustannuksiin, hoidoista voi seurata sivuvaikutuksia, lääkejäämiä ja tietysti 
lisääntynyttä riskiä mikrobilääkeresistenssin kehittymiseen (Fecteau ym. 1997b). 
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Constablen (2004a) mukaan vakavasti sairailla (alentunut imurefleksi, yli 6 % 
dehydraatio, heikkous, seisomiskyvyttömyys, depressio) ripulivasikoilla verenmyrky-
tyksen todennäköisyys on niin suuri, että niiden rutiinihoitoon tulisi kuulua 
antibioottihoito, joka kohdennetaan bakteremiaan ja erityisesti E.coli –infektioon. 
Constablen ym. (2008) yhteenvedossa jo alentunut ruokahalu ja aktiivisuus olisivat 
riittävät perusteet edellä mainitulle hoidolle. 
Mikrobilääkehoito tulisi määrätä jokaiselle ripuloivalle vasikalle, jolla on yleisoireita 
(ruokahaluttomuus, dehydraatio, apaattisuus, kuume) tai jonka ulosteissa on mukana 
limakalvoa ja limaa. Jälkimmäisessä tapauksessa suoliston suojausmekanismien 
tiedetään vahingoittuneen ja vasikan riski saada suolistobakteereita verenkiertoon 
(bakteremia) on suurentunut. Sen sijaan mikrobilääkitystä ei ole syytä käyttää 
ripuloivalla vasikalla, jolla on normaali ruokahalu ja aktiivisuustaso, ja jolla ei ole 
kuumetta, nestehukkaa eikä merkkejä muista infektioista, kuten hengitystie- tai 
napatulehdus (Constable ym. 2008).   
Edellä mainittuihin seikkoihin perustuen Constable (2004a) ohjeistaa, että ripulivasikan 
antibioottihoidon kaksi tärkeintä tavoitetta ovat: 
 E.coli –bakteereiden vähentäminen ohutsuolessa 
 mahdollisen E.coli -bakteremian hoitaminen 
Näin ollen antibiootin tulisi olla turvallinen vasikalle ja tehokas E.colia vastaan sekä 
ohutsuolessa että veressä. 
Constablen ym. (2008) yhteenvedossa päädyttiin seuraaviin ohjeisiin sairaan 
ripulivasikan antibioottihoidossa: 
Ensisijainen hoito:  
Parenteraalisesti:  IV = suonensisäisesti, IM = lihaksensisäisesti  
Amoksisilliini tai ampisilliini 10 mg/kg IM 12 tunnin välein  




Oraalisesti:  PO = suun kautta  
Amoksisilliinitrihydraatti 10-15 mg/kg PO 12 tunnin välein joko yksin tai 
yhdistettynä klavulaanihappoon 12,5 mg yhdistettä/kg PO 12 tunnin 
välein 
Toissijainen vaihtoehto, jos ensisijainen hoito ei riitä: 
Kolmannen (keftiofuuri) ja neljännen (kefkinomi) polven kefalosporiinit 
Viimeinen vaihtoehto:  
Fluorokinolonit niissä maissa, joissa niiden käyttö on sallittua vasikoille, 
joilla on E.colin tai Salmonellan aiheuttama ripuli 
Hoidon kestoksi Constable (2008) suosittelee vähintään kolmea vuorokautta.  
Oraalisesti ja parenteraalisesti annetuilla fluorokinoloneilla on osoitettu olevan tehoa 
hoidettaessa ripulivasikoita, joilla on yleisoireita. Parenteraalisia fluorokinoloneja tulisi 
käyttää vain erittäin sairaille vasikoille, kuten suonensisäistä nestehoitoa vaativat 
vasikat (Constable 2004a). 
USA:ssa kaksi lääkeainetta on rekisteröity käytettäväksi vasikkaripulin hoitoon 
parenteraalisesti: oksitetrasykliini ja sulfakloropyridatsiini. Suun kautta käytettäviä 
lääkeaineita on valikoimassa kahdeksan: amoksisilliini, klooritetrasykliini, neomysiini, 
oksitetrasykliini, streptomysiini, sulfakloropyridatsiini, sulfametasiini ja tetrasykliini. 
Näistä kahdeksasta vain yksi, amoksisilliini, on osoitettu tehokkaaksi tutkimuksissa, 
joissa on ollut asialliset kontrolliryhmät ja ne on julkaistu vertaisarvioiduissa 
julkaisuissa. Amoksisilliininkin teho on saatu osoitettua vain kokeellisesti 
aikaansaadussa vasikkaripulissa. Myöskään parenteraalisten oksitetrasykliinin ja 
sulfakloropyridatsiinin tehosta tässä yhteydessä ei ole vakuuttavaa näyttöä (Constable 
2004a). 
Aminoglykosideja ei tule annostella oraalisesti erittäin huonon imeytymisen takia. 
Parenteraalisesti annosteltuina niillä voi esiintyä erittäin pitkiä lääkejäämiä, ne voivat 
olla munuaistoksisia nestehukasta kärsivällä vasikalla eivätkä ne juurikaan erity 
sappinesteen mukana suolistoon (Constable 2004a).  
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Parenteraalisesti annetulla keftiofuurilla on todistettua tehoa kokeellisesti 
aikaansaadun Salmonella enterica serovaari Typhimurium –infektion hoidossa (Fecteau 
ym. 2003).  
 
3.6.2 Mikrobilääkkeiden käyttösuositukset Suomessa 
Suomessa Elintarviketurvallisuusvirasto Eviran julkaisema mikrobilääkkeiden 
käyttösuositus märehtijöille (2011) ohjeistaa hoitamaan vastasyntyneen naudan ripulia 
ensisijaisesti trimetopriimi-sulfonamideilla ja toissijaisesti fluorokinoloneilla. Samalla 
kuitenkin muistutetaan diagnostiikan tärkeydestä; ripulin aiheuttajasta tulisi varmistua 
hoidon pitkittyessä. Lisäohjeina mainitaan että nestehoito on tärkeää, eikä mikrobi-
lääkkeitä tulisi annostella suun kautta. 
Samaisessa käyttösuosituksessa (Evira 2011) ohjeistetaan Suomessa harvinaisen 
Salmonella-infektion hoitoa seuraavasti: Tavallista ripulia ei hoideta antibiootein, 
mutta henkeä uhkaavassa tapauksessa voidaan käyttää trimetopriimi-sulfonamideja tai 
fluorokinoloneja. Cryptosporidium parvum –alkueläimen aiheuttamaan ripuliin ei ole 
saatavilla tehokasta mikrobilääkehoitoa, vaan eläin pyritään pitämään tukihoidolla 
kohtalaisessa kunnossa pahimman yli.  
Tuore kotimaisen asiantuntijaryhmän lausunto suosittelee antibiootiksi trimetopriimi-
sulfadiatsiinia annoksella 30 mg/kg/vrk kolmena päivänä (ETU 2010).  
 
3.7 Mikrobilääkeresistenssi 
Mikrobilääkeresistenssistä on puhuttu paljon viime aikoina. Esimerkiksi USA:ssa noin 
70 % mikrobilääkkeiden kokonaiskulutuksesta käytetään maataloudessa (Pereira 
2011), ja tuotantoeläimiä pidetäänkin merkittävänä lisääntyvän antibioottiresistenssin 
lähteenä. Pereira ym. (2011) todistivat tuoreessa tutkimuksessaan, jossa selvitettiin 
pikkuvasikoiden maitoon lisätyn antibiootin vaikutusta ulosteesta eristettyjen E.coli -
kantojen mikrobilääkeresistenssiin, että kasvunedistäjänä käytetty antibiootti lisää 
resistenttien bakteerikantojen esiintymistä. Kaikkiaan 251 tutkimuksessa eristetystä 
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E.coli –kannasta jopa 84 % (211/251) oli resistenttejä kahdelle antibiootille, ja ns. 
multiresistenttejä eli ainakin kolmelle eri antibiootille resistenttejä bakteerikantoja oli 
81 % (204/251) tutkituista E.coli –kannoista.  
Ruotsissa testattiin antibioottiherkkyys 95 E.coli –kannasta, ja niistä 61 % oli 
resistenttejä ainakin yhdelle tutkituista antibiooteista. Multiresistenttien kantojen 
osuus oli 28 %. Tutkimuksen kyselylomakkeessa kysyttiin tilan hoitokäytäntöjä 
vasikkaripulitapauksissa, eikä antibioottiresistenssin ja suun kautta annettujen 
antibioottien välillä ollut tilastollisesti merkitsevää yhteyttä (de Verdier ym. 2012). 
Ei myöskään ole juurikaan tutkimustietoa bakteremisen ripulivasikan verestä viljeltyjen 
bakteerien antibioottiherkkyydestä (Radostits ym. 2007). Yksi julkaisu sentään löytyy; 
Fecteau tutkimusryhmineen (1997a) viljeli 190 sairaan kalifornialaisvasikan 
verinäytteet, ja antibioottiherkkyystestiin jatkoi 25 isolaattia eli eristettyä bakteeria 
(Taulukko 2). Tutkijat kertovat kuitenkin raportissaan, että tulokset olivat osittain 
erilaiset kokeen myöhemmässä osassa toistetussa herkkyystutkimuksessa, ja he 
päätyivätkin suosittelemaan antibioottiherkkyyden määrittämistä tilatasolla aina silloin 
tällöin.  
Taulukko 2. Sairaiden vasikoiden verinäytteistä eristettyjen 25 bakteerin 
antibioottiherkkyys (Fecteau ym. 1997a). 
      S. aureus E. coli Salmonella spp.  Klebsiella Yht.   
Mikrobilääke   3 14 3 5 25 % 
penisilliini   0 N/A N/A N/A 0/3 0 
ampisilliini 
 
1 9 1 0 11/25 44 
amoksisilliini-klavulaanihappo 0 13 2 5 20/25 80 
keftiofuuri 
 
0 13 1 5 19/25 76 
gentamisiini 
 
1 4 2 5 12/25 48 
tetrasykliini 
 
1 1 1 0 3/25 12 
trimetopriimi-sulfa  2 4 3 5 14/25 56 
Lukuarvo kertoo resistenttien isolaattien lukumäärän. 
Myöskään kliinisiä raja-arvoja resistenssin määrittelemiseksi ripuloivilla vasikoilla ei ole 
määritelty. Mikrobilääkeresistenssitietoja voidaan – ja pitääkin – käyttää ohjaamaan 
antibioottien käyttöä. Antibioottihoidon tehokkuuden voi vasikkaripulitapauksessa 
parhaiten arvioida kliinisestä vasteesta (Constable ym. 2008).  
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3.8 Antibioottihoito - suun kautta vai parenteraalisesti? 
Yhteenvetona julkaistusta kirjallisuudesta oppikirjassa (Radostits ym. 2007) esitetään, 
että vain amoksisilliinia kannattaa käyttää suun kautta annettavana 
mikrobilääkityksenä ripuloivalle vasikalle, jolla epäillään ohutsuolen E.coli -invaasiota. 
Jos vasikalla on systeemisiä oireita, suositellaan parenteraalista lääkitystä. 
Huonokuntoisella vasikalla suoliston toiminta on hidastunutta joten lääkeaineiden 
imeytyminenkin heikkenee endotoksemian myötä. Jos kuitenkin päädytään 
lääkitsemään vasikkaa suun kautta, amoksisilliinitrihydraatin annostus on 10 mg/kg 12 
tunnin välein ja amoksisilliini-klavulaanihapon annos 12,5 mg lääkeaineita yhteensä /kg 
12 tunnin välein vähintään 3 vuorokauden ajan. Maidon juottamista ei tarvitse 
lopettaa kuurin ajaksi, maito ei huononna amoksisilliinin hyötyosuutta. Amoksisilliini 
imeytyy suolistosta elimistöön nopeammin liuotettuna elektrolyyttiliuokseen kuin 
maitojuomajauheeseen. Klavulaanihapon lisääminen amoksisilliiniin estää bakteerien 
tuottaman beetalaktamaasin toimintaa ja tekee yhdistelmästä pelkkää amoksisilliinia 
laajakirjoisemman mikrobilääkkeen (Constable 2004a, 2008).  
Ampisilliini imeytyy huonommin kuin amoksisilliini, joten sen käytölle ei ole perusteita. 
Keftiofuurin tiedetään olevan tehokas kerta-annoksenakin porsaiden kolibasilloosiin, 
mutta vasikoille suun kautta annettuna siitä ei ole julkaistu tutkimustuloksia. 
Potentoitujen sulfonamidien tehoa suun kautta annettuna ei ole todistettu, eikä 
käyttöä voi siten näytön puuttuessa suositella. Gentamisiinin on todettu vähentäneen 
terveiden vasikoiden ulosteen E.coli –bakteeripitoisuutta annoksella 50 mg/vasikka 12 
tunnin välein, ja se on parantanut ulosteen koostumusta kokeellisesti aikaansaadussa 
E.coli –ripulissa. Sillä ei kuitenkaan ole systeemistä vaikutusta huonon imeytymisen 
takia, joten sen käyttöä vasikkaripulin hoitoon ei voi suositella (Radostits ym. 2007). 
Fluorokinolonien muu kuin myyntiluvan mukainen käyttö eli ”off label –käyttö” on 
USA:ssa kielletty, eikä myyntiluvissa sallita niiden käyttöä vasikkaripulin hoidossa 
(Constable 2009).  
Aminoglykosidien käytön Constable (2011) tyrmää täysin: suun kautta annettuna ne 
eivät juurikaan imeydy ruoansulatuskanavasta, ja parenteraalisesti annosteltuna niillä 
on erittäin pitkät teurasvaroajat. Aminoglykosideja käyttämällä on todellinen riski 
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aiheuttaa munuaisvaurio vasikalle jonka elimistö on kuivunut ripulin johdosta. Ne eivät 
myöskään erity sappeen vaan virtsaan, eli parenteraalisesti annosteltuna lääkeaine-
pitoisuus suolistossa jää minimaaliseksi.  
Ruotsissa antibioottikäytännöt lienevät lähimpänä suomalaisia. Siellä sulfonamidipasta 
on dihydrostreptomysiinin lisäksi toinen suun kautta vasikkaripulin hoitoon käytetty 
lääke, sen osuus ripulilääkityksistä on vajaa 10 % (Ortman & Svensson 2004). Toisessa 
tuoreessa ruotsalaistutkimuksessa 37 karjatilaa 85:stä (44 %) kertoi käyttävänsä jotain 
muuta antibioottia kuin dihydrostreptomysiiniä suun kautta vasikkaripulin hoitoon 
satunnaisesti tai usein, mutta sen tarkemmin käytettyä lääkeainetta ei yksilöity (de 
Verdier ym. 2012). Injektiovalmisteista eniten on käytetty trimetopriimi-sulfonamideja, 










4 POHDINTA  
Vasikkaripulien antibioottihoidosta on julkaistu taudin yleisyyteen ja 
monimuotoisuuteen nähden melko rajallinen määrä tutkimuksia. Lääketehtaiden 
tutkimuksia ei ole julkaistu tieteellisissä yhteyksissä, ja niiden tutkimustieto on 
saavuttamattomissa. Kyseessä on tietysti sairaus, jota on esiintynyt aina, joten sitä on 
myös tutkittu valtavan paljon joskus aikojen alussa. Lienevätkö tulokset olleet niin 
yhdenmukaisia, että tutkijat ovat kääntäneet katseensa modernimpiin aiheisiin? Uusia 
taudinaiheuttajia, puhumattakaan uusista lääkeaineista, ei ilmaannu kentälle kovin 
usein. Tilanne vasikkaripulienkin osalta elää silti koko ajan. Uudet tutkimusmenetelmät 
tuovat varmasti tulevaisuudessakin uutta ajattelemista ja nopeasti muuttuva 
antibioottiresistenssi pitää modernit tutkimuslaitokset kiireisinä.  
Antibiootteja ei tule käyttää infektioiden ennaltaehkäisemiseksi eikä niitä saa käyttää 
ainoana keinona sairastuneen vasikan auttamiseksi. Suun kautta annettavia 
mikrobilääkkeitä ei saa käyttää vaihtoehtona muulle hoidolle, kuten olosuhteiden 
parantamiselle. Kun vasikan vastustuskyvystä huolehditaan, sillä on hyvät keinot 
minimoida infektioiden vaikutukset ilman antibioottien käyttöä. Antibioottien käyttö 
vasikkaripulin hoidossa on perusteltua vain, jos vasikalla on ripulin lisäksi myös 
systeemisiä oireita. Valitulla antibiootilla on oltava sekä paikallista että systeemistä 
vaikutusta, ja tämä vaatimus rajaa pois käytännössä kaikki suun kautta perinteisesti 
käytetyt mikrobilääkkeet. Sairaalle, bakteremiselle vasikalle ei ole riittävää apua 
antibioottilääkityksestä, joka ei imeydy suolistosta verenkiertoon. Usein käyttöä 
perustellaan paikallisella vaikutuksella, mutta jos vasikka on niin kipeä että sillä on 
systeemisiä oireita, paikallinen suolistovaikutus ei riitä parantamaan vasikkaa. Jos taas 
vasikalla on vain löysä uloste ilman systeemisiä oireita, se ei (ainakaan vielä) tarvitse 
antibioottilääkitystä, vaan tehokasta muuta tukihoitoa. Usein riittää ajoissa aloitettu, 
suun kautta maidon lisäksi annettu nesteytys (omistajan antama elektrolyyttiliuos) 
elimistön kuivumisen ja asidoosin muodostumisen estämiseksi, sekä olosuhteiden 
tarkistus.  
Vaikka tavallisimmat pikkuvasikan ripulin aiheuttajat meillä Suomessa ovat viruksia, 
joihin antibioottihoito ei tehoa, on silti helppo perustella antibiootin käyttöä osana 
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huonokuntoisen potilaan hoitoa. Virusinfektio vaurioittaa suolen pintakerroksia ja 
altistaa vasikan bakteerien pääsylle heikentyneen puolustusjärjestelmän ohi 
verenkiertoon ja sen mukana koko elimistöön, esimerkiksi keuhkoihin ja niveliin. 
Systeemisellä antibioottihoidolla voidaan vasikkaa suojella näiltä sekundaarisilta 
bakteeri-infektioilta. Antibioottihoidosta voi olla etua vasikalle sitäkin kautta, että 
lääkitys vähentää D-laktaattia tuottavien bakteerien määrää suolistossa, jolloin 
asidoosi ei kehity niin vakavaksi. 
Dihydrostreptomysiini (DHS) vaikuttaa olevan pohjoismainen erikoisuus, muualta 
tulevassa kirjallisuudessa sitä ei edes mainita suun kautta annettavaksi vaihtoehdoksi, 
ainoa käyttöindikaatio on leptospiroosin hoito injektiovalmisteella (Dowling 2006). 
Constablen (2004a) mukaan mitään aminoglykosideja ei tule annostella oraalisesti 
niiden erittäin huonon imeytymisen takia. Suomessa dihydrostreptomysiinitabletteja 
on kuitenkin juotettu ripuloiville vasikoille vuosikymmeniä, eikä suosio ole juurikaan 
laantunut karjanhoitajien keskuudessa (S. Peiponen, Vetcare Oy, suullinen tiedonanto), 
vaikka tieteellisesti niiden tehoa ei ole pystytty osoittamaan, ja näytön puutteessa 
uusia eläinlääkäreitä on opastettu pidättäytymään DHS-tablettien määräämisestä.  
Olen kysellyt karjanomistajilta heidän DHS-tablettien käytöstään, ja valtaosalla tiloista 
se tuntuu edelleen kuuluvan vasikkaripulin hoitoon. Karjanomistajat kokevat siitä 
olevan konkreettista hyötyä ripuloivan vasikan hoidossa. Mistä johtuu, että käytännön 
kokemukset ovat tieteellisen näytön vastaisia? Onko kysymys siitä, että vasikan ripuli 
on siinä vaiheessa, että vasikka paranisi ilman DHS-tablettejakin? Tai kenties se, että 
omistaja ryhdistäytyy ripuloivan vasikan hoidossa juottamalla sille dihydrostrepto-
mysiiniä? Samalla vasikka saa suun kautta lisänesteitä, joita ei välttämättä tulisi 
muuten annettua, ja omistaja kenties kohentaa vasikan olosuhteita muutenkin, kun 
kerran tuli huomanneeksi että vasikkahan onkin kipeä.  Toisaalta muu tukihoito voi 
jäädä tekemättäkin, kun luotetaan antibiootin kaikenkorjaavaan voimaan. 
Vaikkei dihydrostreptomysiini imeydykään suolistosta, se vaikuttaa siellä paikallisesti – 
ilmeisesti vaikuttaa, vaikka sen ei pitäisi toimia happamissa ja hapettomissa 
olosuhteissa. Ehkä se auttaa paikallisesti vähentämällä bakteerien määrää suolistossa, 
jolloin mahdollisesti verenkiertoon pääsevien bakteerien määrä on pienempi? Jos se 
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auttaa asidoosin ehkäisyssä vähentämällä D-laktaatin muodostumista ripulin 
runtelemassa suolistossa rajoittamalla D-laktaattia muodostavien bakteerien 
lisääntymistä, eikö se silloin ole lääke paikallaan? DHS-mysteerin ympärillä leijuu paljon 
kysymysmerkkejä, uskomuksia ja olettamuksia, mutta vain vähän tutkittua faktatietoa.  
Trimetopriimi-sulfonamidiyhdistelmä on suositelluin mikrobilääke vasikkaripulin 
hoitoon. Meillä Suomessa on useita naudalle hyväksyttyjä injektiovalmisteita, ja yksi 
suun kautta annettavaksikin tarkoitettu jauhemainen lääkevalmiste. Hevosille on 
rekisteröity trimetopriimi-sulfadiatsiini –pasta, joka on tarkoitettu mm. hevosen 
ruoansulatuskanavan E.coli -infektioiden hoitoon. Käyttökokemukset suhteellisen 
uuden valmisteen käytöstä ovat erittäin positiivisia, annostelu on helppoa ja varmaa, 
eikä eläimen lääkitsemiseksi tarvita pistoksia ja niistä aiheutuvia ongelmia. On paljon 
helpompaa ja turvallisempaa sujauttaa pieni määrä pastaa suoraan ruiskusta 
rimpuilevan nuoren eläimen suuhun kuin yrittää osua siihen terävän neulan kanssa 
ilman että pistää itseään. Myöskään eläimen ei tarvitse tuntea kipua, joka pistämisestä 
ja lihakseen tai nahan alle annostellusta lääkeaineesta aiheutuu. Olisiko tämä 
trimetopriimi-sulfadiatsiinipasta mahdollista hyväksyä myös vasikoiden hoitoon? 
Eviran julkaisemassa märehtijöiden mikrobilääkityssuosituksessa mainitaan, ettei 
ripuloivaa vasikkaa tulisi lääkitä suun kautta. Sen kummemmin tätä ei perustella, 
mutta olisiko asiaa tutkittava perusteellisesti ja harkittava uudelleen? 
Suomen markkinoilla on sioille rekisteröity suun kautta annettava tylosiinivalmiste, 
joka on tarkoitettu sikojen suolistotulehdusten hoitoon. Olisiko siinä potentiaalinen 
suun kautta annosteltava ripulilääke vasikoillekin? Tylosiini-injektio on rekisteröity 
naudoillekin (vain vasikoille), mutta valmisteyhteenvedossa vasikoiden käyttöaiheena 
ei mainita suolistotulehdusta, vaikka se muiden eläinlajien (sika, koira, kissa) kohdalla 
onkin mainittu. 
Yksi vaihtoehto on tietysti Constablen (2004a, 2008) ja Radostitsin ym. (2007) 
suosittelema amoksisilliinin käyttäminen suun kautta, mutta meillä ei ole käytössä 
siihen sopivaa lääkevalmistetta, puhumattakaan tehokkaammasta amoksisilliinin ja 
klavulaanihapon yhdistelmästä. Jostain syystä Pohjois-Amerikassa, jota valtaosa 
julkaistusta kirjallisuudesta käsittelee, vasikoiden juomarehuun sekoitettavien 
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antibioottien joukossa ei esiinny trimetopriimi-sulfonamideja. Kenties antibiootti-
resistenssitilanne on siellä niin erilainen kuin meillä, ettei sitä edes tutkimusmielessä 
vasikoille juoteta, todetaan vaan että näytön puuttuessa käyttöä ei suositella. 
Constablen (2008) julkaisemissa antibioottihoitosuosituksissa huomio kiinnittyy siihen 
että kolmannen (keftiofuuri) ja jopa neljännen (kefkinomi) polven kefaloporiinit 
otetaan käyttöön ennen meillä suhteellisen arkipäiväisiä fluorokinoloneja (esim. 
enrofloksasiini). USA:ssa fluorokinolonien off label -käyttö tuotantoeläimillä on 
kiellettyä. Mahtaisivatko suositukset olla samat, jos niiden käyttö olisi mahdollista, vai 
onko fluorokinolonien käyttö oikeasti haitallisempaa kuin uudempien kefalosporiinien?  
Kirjallisuutta läpikäydessä tuli selväksi, että Salmonella-infektiosta on erittäin hankalaa 
päästä eroon. Sen ehkäisemiseksi on syytä tehdä kaikki voitava, ja meidän 
suomalaisten on syytä pitää tauti jatkossakin kurissa ja nuhteessa. Sitä ei tule 
kuitenkaan unohtaa mahdollisena vasikkaripulin aiheuttajana, verinen ripuli 
kuumeisella vasikalla on aina hälyttävää. Tässä työssä ei erikseen perehdytä 
salmonelloosin antibioottihoitoon, koska se on meillä niin harvinainen ripulin 
aiheuttaja, ettei siihen tarvitse rutiinihoidoissa varautua, ja nykysuositusten mukaan 
sitä ei saakaan hoitaa antibiooteilla. 
Vaikka työni käsitteleekin mikrobilääkkeiden käyttöä, suurin merkitys vasikka-
ripulihoidon onnistumiselle vaikuttaa olevan vasikan passiivisella immuniteetilla. 
Bergen ym. (2005) suorittamaan kokeen tulos, jonka mukaan 59 % kokeen vasikoista 
saapui kasvatustilalle ilman kunnollista ternimaidosta saatua vastustuskykyä (failure of 
passive transfer) on kertakaikkiaan häkellyttävä! Tässä on ajattelemisen aihetta meille 
suomalaisillekin. Hevospuolelta tuttua vasta-ainelisäystä vastasyntyneelle ei 
kuitenkaan nautapuolella harrasteta, ilmeisesti vasikoiden pienen rahallisen arvon 
vuoksi. Erittäin arvokkaan jalostuseläimen kohdalla plasman suonensisäinen (tai aivan 
vastasyntyneelle suun kautta) annostelu voisi olla hyvinkin kokeilemisen arvoista. 
Toisaalta, kaikista helpoimmalla päästään kun saadaan vasikoiden hoidosta vastaavat 
hoitajat ymmärtämään hyvälaatuisen ternimaidon todellinen merkitys vasikalle. 
Ennaltaehkäisevät toimet mm. tilakohtaisen terveydenhuollon (Naseva-käynnit) 
yhteydessä maksavat varmasti vaivan takaisin terveempinä vasikoina, ja erityisesti 
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kalliiden kiireellisten sairaskäyntien jäädessä vähemmän valveutuneiden tuottajien 
maksettaviksi. Ajoissa aloitettu kunnollinen suun kautta nesteytys parantaa ennustetta 
paljon, ja tartunnallisten taudinaiheuttajien varalta oleellista on sairaan vasikan 
eristäminen terveistä vasikoista epidemian rajaamiseksi. Kaksi kolmesta suomalaisen 
vasikan ripulista johtuu muusta syystä kuin tarttuvasta patogeenista, joten 
olosuhteiden ja hyvän hoidon merkitystä ei voi korostaa liikaa. 
 
5 SUURET KIITOKSET 
Haluan tässä yhteydessä kiittää työni ohjaajaa Helena Rautalaa teräshermoisesta 
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ovat edesauttaneet ja tukeneet minua pyrkimyksissäni saada tehdä työtä, jonka olen 
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